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La artroplastia de cadera y rodilla es la intervención quirúrgica más ampliamente 
utilizada en Ortopedia y Traumatología para el tratamiento de enfermedades que ocasionan 
dolor e importante limitación funcional. 
 
 ARTROPLASTIA TOTAL DE CADERA Y RODILLA (PTC Y PTR) 1 
 
 Originalmente la indicación de una artroplastia total primaria de cadera o de rodilla 
era el alivio del dolor artrósico incapacitante en pacientes mayores de 65 años, refractario a 
medidas conservadoras, asociado o no a deformidades significativas, para los que la única 
alternativa quirúrgica era la artroplastia de resección o la artrodesis. En segundo lugar 
quedaba el objetivo de mejorar la función. Progresivamente se fueron documentando 
resultados cada vez mejores, lo que junto al aumento de esperanza de vida de la población y 
los avances en salud originó un incremento de las indicaciones. 
 
En la actualidad la artroplastia total de cadera y rodilla es un procedimiento que se 
emplea para tratar múltiples patologías, entre las que cabe destacar las enfermedades 
degenerativas de la cadera (tanto primarias –artrosis– como secundarias –a displasia de 
cadera, enfermedad de Perthes, enfermedad de Paget, luxaciones traumáticas o fracturas–), 
artritis sistémicas (artritis reumatoide, artritis psoriásica), necrosis de la cabeza o los cóndilos 
femorales (idiopática o secundaria a fracturas, luxaciones, enfermedad renal, alcoholismo, 
tratamiento con corticoides), infecciones, condrocalcinosis o pseudogota en la rodilla, 
tumores de acetábulo, fémur proximal / distal o tibia, o alteraciones hereditarias (como la 
acondroplasia). Además, en el caso de la artroplastia total de rodilla, la deformidad puede ser 
la principal indicación en pacientes con artrosis moderada y niveles variables de dolor 
cuando la progresión de la deformidad es muy acusada y comienza a poner en peligro los 
resultados esperados de la artroplastia. 
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 ARTROPLASTIA PARCIAL DE CADERA (PPC) 1 
 
 La artroplastia parcial de cadera es un procedimiento menos agresivo que la 
artroplastia total, puesto que en ella únicamente se coloca el componente femoral y se evitan 
los riesgos y las complicaciones asociadas a la colocación del componente acetabular 
(cotilo): menor tiempo quirúrgico, menor cuantía de sangrado, mayor riesgo de luxación,... 
Sin embargo, una de sus principales desventajas es el desgaste y la protrusión acetabular que 
provocan a largo plazo. Por tanto, aunque sus indicaciones pueden ser similares a las 
mencionadas anteriormente siempre que la enfermedad (artrosis, necrosis avascular, tumor) 
esté limitada a la cabeza femoral y no haya afectación del acetábulo, el probable desgaste y 
protrusión del implante en el acetábulo en el tiempo hacen que la artroplastia parcial de 
cadera tenga unas indicaciones más restringidas. En la actualidad prácticamente se limita a 
casos de fractura transcervical de fémur en pacientes mayores en los que la frecuencia de 
comorbilidades es relativamente alta y la capacidad física se ve reducida respecto a pacientes 
más jóvenes. Con la artroplastia parcial de cadera se hace posible una rápida movilización de 
estos pacientes al tiempo que se evitan las complicaciones asociadas a una cirugía más 
agresiva (colocación de componente acetabular). Aún así, la coexistencia de otras 
enfermedades y el déficit funcional hace que la recuperación de estos pacientes sea 
normalmente lenta y la tasa general de complicaciones se incremente notablemente en este 
grupo de pacientes, llegando a alcanzar una tasa de mortalidad de hasta el 30% en el primer 
año. 
 
Otras indicaciones de la artroplastia parcial de cadera, mucho más infrecuentes y en 
pacientes más jóvenes, son el fracaso de osteosíntesis en una fractura subcapital, alteraciones 
neurológicas (parkinsonismo o crisis epilépticas de repetición) o mentales (enfermedad de 
Alzheimer o psicosis), fracturas desapercibidas y detectadas con más de tres semanas de 
evolución y fracturas-luxaciones de la cabeza femoral. 
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 INFECCIÓN EN ARTROPLASTIAS 
 
En los países desarrollados, la población va incrementando su esperanza de vida, y 
con la mayor longevidad de la población, van aumentando la incidencia de enfermedades 
degenerativas articulares y la patología traumática de la cadera. Por otra parte, el resultado a 
corto plazo de una artroplastia implantada con éxito produce excelentes resultados, con 
alivio del dolor y de la cojera y con una importante mejora en la calidad de vida a nivel 
personal, social y laboral. Esto conlleva que la necesidad de cirugía protésica esté en 
constante crecimiento. Se estima que anualmente se realizan más de 700.000 artroplastias 
totales en Estados Unidos, y unas 30.000 en España; de ellas un 90% son artroplastias 
primarias, con un predominio de 2/1 de prótesis de rodilla/cadera. 
 
Sin embargo, se trata de una cirugía con una importante repercusión para el 
organismo. Casi un 10% de las artroplastias implantadas desarrollan algún tipo de 
complicación en el tiempo. De ellas, el aflojamiento aséptico es la más frecuente; la 
infección es más infrecuente pero bastante más devastadora
2, 3, 4
. Considerando que las tasas 
medias de infección están en torno a 1% para la PTC primaria y 2,5% para la PTR primaria y 
entre dos y tres veces más para la cirugía de revisión, y dado que el coste adicional de una 
artroplastia infectada está cuantificado entre 30.000 y 50.000 dólares (entre 3 y 7 veces el 
coste de una artroplastia primaria), la infección protésica supone un coste estimado en torno 
a 2000 millones de dólares adicionales cada año
5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13
. Progresivamente la cifra 
absoluta de cirugías continúa aumentando y el número de artroplastias infectadas también 
crece de forma exponencial 
14, 15, 16
. Así, la previsión de aumento para la cadera en 2030 se ha 
calculado entre 2 y 3 veces (lo que supone unas 572.000 artroplastias primarias y 96.700 de 
revisión), y para la rodilla entre 7 y 8 veces (3.480.000 artroplastias primarias y 268.000 de 
revisión). Un simple cálculo hace idea de la cantidad de pacientes que desarrollarán 
infección hasta esa fecha y la magnitud del problema 
4, 7, 10, 17
. 
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La infección profunda continúa siendo la segunda complicación precoz más 
frecuente en artroplastia de cadera y rodilla y en algunas series ha pasado a ser la primera 
causa de cirugía de revisión. Es una de las complicaciones más devastadoras que un cirujano 
ortopédico puede encontrar 
1, 7, 18, 19, 20, 21
, y esto se debe a tres motivos fundamentales 
22, 23
. 
En primer lugar, a la dificultad en ocasiones de realizar un diagnóstico adecuado y precoz 
7, 
23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37
. En segundo lugar, a las dificultades derivadas de su 
tratamiento, que suele ser prolongado, con frecuencia exige múltiples cirugías y es 
técnicamente exigente y económicamente mucho más gravoso que una artroplastia primaria 
o una cirugía de revisión por aflojamiento aséptico 
10, 13, 16, 22, 26, 38, 39, 40
. Y en tercer lugar, a la 
gran discapacidad, tanto física como psicológica, que una infección puede llegar a causar 
tanto en el paciente como en las personas de su entorno 
6, 16, 41, 42
. Todas estas razones obligan 
a extremar las precauciones, en la medida de lo posible, para minimizar o evitar esta temible 
complicación. 
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I. INFECCIÓN DE ARTROPLASTIAS 
 
VÍAS DE INFECCIÓN 
 
Se han descrito cuatro rutas por las cuales los microorganismos infectantes pueden 
alcanzar el espacio periprotésico 
1, 43
: la contaminación en el momento de la cirugía, la 
diseminación directa o contigua, la diseminación a distancia o hematógena y la reactivación 
de una infección previamente existente. El conocimiento de estas vías de producción de la 
infección es esencial para poder clasificar los factores predisponentes más importantes y de 
esta forma intentar controlarlos. 
 
1. Contaminación en el momento de la cirugía. 
 
En esta vía de infección es fundamental el control de los factores ambientales en el 
quirófano, como ya fue demostrado en los años 70 con los primeros trabajos de Charnley y 
posteriormente confirmado por Lidwell. Charnley demostró una reducción de la incidencia 
de infección desde el 8,9% de su serie inicial al 1% mediante el uso de quirófanos de flujo 
laminar vertical, trajes oclusivos y emplazamientos en quirófano que aislaban al equipo 
quirúrgico del personal circulante, demostrando en un estudio prospectivo que el flujo 
laminar vertical permitía que el aire que circulaba sobre la herida fuera cinco veces más 
limpio que el aire de un quirófano convencional 
44, 45, 46, 47
. Una década después, Lidwell 
confirmó estos datos
 48, 49
 y mostró un descenso progresivo de la incidencia de infección con 
la reducción de la contaminación aérea. Salvati 
50
 también investigó el efecto del flujo 
horizontal de aire ultralimpio y encontró un descenso estadísticamente significativo en las 
tasas de infección para artroplastias de cadera (de 1,4% a 0,9%) pero un incremento en la 
tasa de infección en artroplastias de rodilla (de 1,4% a 3,9%), que se creyó debido a la 
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presencia de miembros del equipo sin trajes quirúrgicos cerrados. A pesar de estas medidas, 
se estima que la contaminación directa durante el procedimiento quirúrgico es la responsable 
del 60% de las infecciones periprotésicas 
51
. 
 
2. Diseminación directa o contigua. 
 
Esta vía de infección es más frecuente en aquellas artroplastias que están más 
próximas a la piel, como la de rodilla y la de codo, y más infrecuente en articulaciones como 
la cadera. Schmalzried 
52
 documentó tan sólo dos casos de infección de PTC por contigüidad 
de un total de 49 infecciones. En el caso de la artroplastia de cadera, es mucho más frecuente 
que los organismos migren desde una infección más distante o una vez desarrollada una 
infección superficial. 
 
3. Diseminación hematógena. 
 
La tercera ruta de infección es la siembra hematógena de bacterias desde un foco 
infeccioso a distancia. La principal fuente 
53, 54, 55, 56, 57
 es la infección de la piel (46%), 
seguida de las infecciones o manipulaciones dentales (15%) y las infecciones del tracto 
urinario (13%). 
 
4. Reactivación de infección 
 
La cuarta vía de producción de infección es la reactivación de una infección latente 
preexistente en el foco, motivo que explica hasta el 27% de las infecciones de artroplastias 
de cadera 
52
. 
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HISTORIA NATURAL DE LA INFECCIÓN 
7, 14, 16, 28, 29, 39, 41, 58, 59, 60, 61, 62, 63, 64, 65, 66, 67, 68, 69, 
70, 71, 72, 73, 74, 75, 76, 77
 
 
 Todas las heridas quirúrgicas son contaminadas por bacterias; como ya dijo Lord 
Moynihan en 1920 “todo procedimiento quirúrgico es un experimento en bacteriología”. Sin 
embargo, una infección se produce cuando una cantidad importante de bacterias con su 
inherente virulencia supera las defensas del huésped. Las infecciones periprotésicas tienen 
además unas características particulares que vienen determinadas por la presencia del 
biomaterial protésico y su interrelación con los tejidos del huésped y los microorganismos 
infectantes; la composición y propiedades del biomaterial van a condicionar una mayor o 
menor susceptibilidad a la infección, aunque en todos los casos la historia natural de una 
infección protésica sigue una secuencia predecible que puede resumirse en tres pasos: 
 
1. Adhesión del microorganismo a la superficie 
 
La implantación de un biomaterial en el interior del organismo produce una 
respuesta inmediata por parte de éste. En una primera fase (fase física), numerosos 
elementos, incluyendo microorganismos, son atraídos a la superficie del sustrato a través de 
fuerzas de Van der Waals, interacciones hidrofóbicas y fuerzas gravitacionales, y una vez en 
la superficie, establecen interacciones químicas como enlaces de hidrógeno y enlaces 
covalentes. 
 
 En este punto crítico, puede ponerse en marcha la segunda fase (fase molecular y 
celular), que es la que determinará que se establezca o no la infección. En condiciones 
normales tras la implantación de un material el organismo reacciona a través de numerosas 
moléculas del medio interno (fibronectina, fibrinógeno, fibrina, colágeno, laminina, 
vitronectina, trospondina, sialoproteína ósea, elastina y proteínas fijadoras de la matriz –
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matrix-binding proteins–), que se adhieren a su superficie formando una capa condicionante 
glicoproteinácea. En esta superficie, los microorganismos atraídos en la fase física 
rápidamente intentan adherirse a estas glicoproteínas existentes sobre el implante, a través de 
una serie de adhesinas conocidas genéricamente como MSCRAMM (“microbial surface 
components recognizing adhesive matrix molecules”). En este proceso, los microorganismos 
compiten con las células tisulares del huésped en lo que Gristina describió como “the race 
for the surface” (“la carrera por la superficie”). De este modo, según el elemento que 
consiga adherirse a la capa glicoproteinácea de la superficie del implante y proliferar, se 
iniciará un proceso de integración tisular del mismo (si se trata de las células tisulares) o se 
desencadenará una infección (si se trata de bacterias). La adherencia bacteriana a una 
superficie está determinada por la combinación de interacciones entre la superficie 
bacteriana, la composición química y la morfología de la superficie del sustrato, el tipo de 
microorganismo y el medio ambiente que los rodea. 
 
2. Producción de matriz extracelular y biofilm 
 
Una vez adheridas, las bacterias forman microcolonias y comienzan el proceso de 
consolidación de esta adhesión. El proceso se inicia con la maduración celular, que se activa 
mediante el establecimiento entre organismos de nuevos y casi desconocidos métodos de 
comunicación intercelular, conocidos de forma genérica como “quorum sensing”, elemento 
clave en el desarrollo de la infección. Las bacterias producen y liberan una serie de 
moléculas químicas de señal, que incrementan el número y la función de las células. Cuando 
la concentración de estas moléculas de señal (y por tanto la densidad de bacterias) alcanza un 
límite, se activan distintos patrones de expresión genética que ponen en marcha la síntesis de 
una matriz de polisacáridos que son excretados al exterior celular (exopolisacáridos), 
conocidos coloquialmente como “slime” que al unirse a las moléculas del huésped forman 
una cubierta externa con una estructura tridimensional y una compleja organización espacial 
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que va a defender a las bacterias de una fácil eliminación por parte del sistema inmunológico 
del huésped. Esta enorme cobertura externa, altamente hidratada, que ocupa casi el 90% del 
espacio respecto a las bacterias, se denomina glicocálix. Es decir, que en el seno del 
glicocálix las bacterias se van multiplicando por mitosis, formando nuevas capas de bacterias 
adheridas que quedan envueltas en esta enorme maraña, originando una densa estructura 
conocida como biofilm. 
 
 Es decir, en un plazo de tan sólo 7 días se forma una biocapa o biofilm que, en contra 
de lo que se suponía con los primeros datos, no es una estructura homogénea y amorfa que 
engloba los microorganismos, sino que tal y como describió Costerton en 1999, se trata de 
“una comunidad altamente estructurada arquitectónicamente de microorganismos adheridos 
a una superficie viva o inerte y englobadas en una matriz polimérica autoproducida”, con sus 
propios mecanismos de comunicación y canales que transportan fluidos entre las distintas 
estructuras. En este biofilm las células bacterianas modifican su fenotipo, presentan una 
mayor adhesión intercelular, capturan nutrientes y son protegidas del entorno hostil, 
haciéndose entre 500 y 1000 veces menos susceptibles a los efectos de los agentes 
antimicrobianos, a la vez que el glicocálix bloquea la penetración de antibióticos a las células 
bacterianas, reduce la quimiotaxis de los neutrófilos y altera el microambiente químico 
estableciendo una barrera eficaz contra la defensa celular y humoral del huésped. Muchas 
especies de Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis son grandes productores de 
glicocálix, mientras que la mayoría de organismos Gram (-), con la notable excepción de las 
Pseudomonas sp, son menos capaces de producirlo. 
 
 Por otra parte, es posible que nuevos microorganismos se unan a las bacterias ya 
adheridas, lo que incrementa la agresividad de la infección. Así, por ejemplo, se ha 
demostrado que Pseudomonas y Proteus tienen mayor capacidad de adherencia si ya hay 
adheridos S. epidermidis. 
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En estas colonias maduras no todas las bacterias que se mantienen en su interior 
crecen al mismo ritmo, sino que en las biocapas más profundas las bacterias cambian su 
fenotipo permaneciendo en fase quiescente o estacionaria, en un medio con escasa 
oxigenación, elevada cantidad de materiales de desecho y pH bajo, en el que no se 
multiplican pero en el que son insensibles a los antibióticos. De esta forma coexisten en el 
biofilm formado formas activas e inactivas de patógenos, lo que los mantiene aislados de las 
defensas del paciente y de la acción de los antibióticos. Un ejemplo de microorganismo con 
una baja tasa de replicación es la Pseudomona, lo que unido a su natural resistencia a 
muchos antibióticos hace enormemente difícil su erradicación. 
 
3. Desprendimiento de la biocapa al medio 
 
En esta situación en un proceso mediado por señales químicas en el biofilm, las 
bacterias más superficiales son capaces de desprenderse y dispersarse como bacterias 
planctónicas para iniciar la colonización de nuevas superficies. Al circular libremente como 
células individuales estas bacterias son las responsables de los síntomas clínicos de la 
infección y se vuelven sensibles a los antibióticos. 
 
 Todos estos mecanismos explican que la infección protésica sea tan agresiva y difícil 
de tratar. El tratamiento antibiótico estándar típicamente mejora los síntomas causados por 
las bacterias planctónicas liberadas desde el biofilm pero no elimina las bacterias que están 
en su interior, puesto que el biofilm actúa de eficaz barrera y las dosis sistémicas necesarias 
para eliminar el biofilm serían tóxicas para el paciente, por lo que se puede deducir que en la 
mayoría de casos la infección de un implante es difícilmente curable hasta que no se retira el 
implante. 
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4. “Small colony variants” 
 
Por otra parte, algunas bacterias forman de manera natural subpoblaciones pequeñas 
que originan infecciones persistentes o recurrentes. Se conocen como “variantes de las 
microcolonias bacterianas” o “small-colony variants” (SCV), y se caracterizan por tener una 
morfología atípica (tamaño diez veces más pequeño de sus colonias debido a una tasa de 
crecimiento reducida y menor pigmentación que las colonias normales) y unas características 
bioquímicas inusuales (baja actividad metabólica, producción disminuida de exoproteína, 
hemolisis, deficiencia en el transporte de electrones a nivel de la membrana celular). Estas 
características le confieren una baja susceptibilidad a aminoglicósidos y a antibióticos 
activos contra la pared celular, así como una capacidad de persistencia intracelular y de 
revertir a la forma altamente virulenta y de crecimiento rápido. 
 
Estas variantes de las microcolonias fueron descritas hace más de 100 años en 
Staphylococcus aureus, y desde entonces se han ido demostrando en otras bacterias, tanto de 
la misma (S. epidermidis, S. capitis) como de distinta especie (Pseudomona aeruginosa, 
Burkholderia cepacia, Escherichia coli). Esto hace que existan numerosas subpoblaciones de 
bacterias altamente agresivas, difíciles de tratar y responsables de las infecciones persistentes 
u recurrentes. 
 
En conclusión, el implante facilita la infección, haciendo que ésta pueda producirse 
con un inóculo bacteriano muy bajo (menos de 100 unidades formadoras de colonias por 
gramo) y por microorganismos poco virulentos y habitualmente simples contaminantes. Sin 
embargo, uno de los principales problemas en la actualidad es la distinción entre 
contaminantes y patógenos. Hace ya más de veinte años Gristina y Costerton demostraron el 
biofilm con microscopía electrónica y su importancia en la infección protésica: un 76% de 
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los implantes presentaban bacterias adheridas, la mayoría de las cuales no eran identificadas 
por los procedimientos microbiológicos convencionales. Muy recientemente, estas bacterias 
adherentes han podido ser demostradas tras realizar sonicación de los implantes retirados, un 
método diagnóstico de gran sensibilidad diagnóstica 
28, 29
 que ha permitido corroborar la 
hipótesis de Gristina al confirmar que un gran número de bacterias que habitualmente no son 
patógenas se adhieren a los materiales al poco tiempo de su implantación. No obstante, 
queda aún en discusión la significación de algunos implantes con una alta concentración de 
colonias de microorganismos, pero sin acompañarse de síntomas o signos, que no permiten 
concluir si se trata de patógenos o simples contaminantes. 
 
 
CLASIFICACIÓN DE LAS INFECCIONES PROTÉSICAS 
 
 A lo largo de la Historia se han empleado múltiples criterios para clasificar las 
infecciones periprotésicas, con la intención de sistematizar los casos y desarrollar protocolos 
de actuación para cada uno de ellos. 
 
 La clasificación más básica y más intuitiva es sin duda la que establece dos tipos de 
infección en función de la localización: las infecciones más superficiales son las que afectan 
a piel y tejido celular subcutáneo, sin afectar al material protésico, frente a las infecciones 
profundas, más severas, en la que los microorganismos se anclan en el implante 
desencadenando un proceso de tratamiento mucho más complicado que en el grupo anterior. 
Esta clasificación, sin embargo, es puesta en duda en las infecciones agudas por algunos 
autores por la incapacidad de crear compartimentos totalmente independientes al realizar 
quirúrgicamente un cierre por planos de la herida quirúrgica. 
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Otra clasificación, la desarrollada por Cierny 
41
 es una de las pocas que toma en 
consideración la presencia o no de factores locales o sistémicos del paciente que puedan 
influir en la respuesta al tratamiento y por tanto, al resultado. No obstante, no es una 
clasificación muy empleada en la actualidad. 
 
Un punto importante en la fisiopatología de una infección es la vía que emplean los 
microorganismos para producir la infección, lo que condiciona que la infección se desarrolle 
en uno u otro momento. Este hecho permitió a Coventry crear en 1975 una clasificación que 
posteriormente fue modificada por la clasificación más empleada en la actualidad, descrita 
por Fitzgerald 
78, 79, 80
. Las características y frecuencia de estos estadios son los descritos a 
continuación 
7, 9, 16, 23, 26, 40, 81
: 
 
 El estadio I (infección aguda o postquirúrgica precoz) ocurre en las primeras 2-4 
semanas tras la cirugía. Las manifestaciones clínicas suelen ser claras e incluyen por una 
parte síntomas sistémicos (fiebre, escalofríos, sepsis y dolor que persiste incluso en reposo) y 
por otra parte signos locales (drenaje de la herida, eritema, inflamación y formación de 
absceso). En este estadio la vía más frecuente de origen es la contaminación directa en el 
periodo perioperatorio. Aunque la frecuencia relativa de los tipos de infección protésica 
depende de las características epidemiológicas de la población estudiada, en este grupo la 
frecuencia estimada se cifra en torno al 35% del total de infecciones. 
 
 En el estadio II (infección crónica tardía) se desarrolla una infección indolente a 
partir del primer mes tras la cirugía. Estas infecciones pueden originarse en el momento de la 
cirugía, como resultado de un pequeño inóculo de bacterias de baja virulencia, que tardan 
semanas, meses o años en desarrollar la infección. Clínicamente se presentan con un 
deterioro progresivo de la función y un aumento del dolor, y radiológicamente pueden 
manifestarse por un aflojamiento precoz de los componentes. Ésta es la infección más 
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frecuente en artroplastias de cadera y la más difícil de diagnosticar. A este grupo 
corresponde el 50% del total de infecciones. 
 
 Las infecciones en estadio III (infección hematógena aguda), de presentación precoz 
o tardía, son infecciones metastásicas causadas por una siembra hematógena desde una 
infección localizada en otro lugar. Los orígenes más frecuentes son piel, boca (extracción o 
infección dental), sistema respiratorio, tracto genitourinario (instrumentación o infección),... 
Los síntomas son normalmente los de una infección aguda, similares a las infecciones en 
estadio I en un paciente con una artroplastia previamente asintomática. Suponen el 10% del 
total de infecciones. 
 
 Tsukayama 
81, 82, 83, 84
 describió un cuarto tipo de infección en pacientes con cultivos 
intraoperatorios positivos en el momento de la cirugía de revisión, cuando al menos dos de 
cinco muestras son positivas para la misma bacteria. En este grupo se encuadra el 5% del 
total de infecciones protésicas. 
 
EVOLUCIÓN HISTÓRICA 
 
 Las primeras series conocidas que documentan tasas de infección arrojan datos 
devastadores. Los 683 primeros implantes de Charnley 
85
 se complicaron con unas tasas de 
infección de 8,9%. La tasa de infección fue incluso más dramática en la serie de los 100 
primeros implantes de Wilson y su equipo 
86
, en la que alcanzó el 12% tras un seguimiento 
mínimo de dos años. En estas series no se utilizaron antibióticos de modo profiláctico. En un 
estudio posterior, Salvati 
87
 presenta los resultados de sus 100 primeras prótesis de Charnley 
con 10 años de seguimiento, todos sus pacientes recibieron antibióticos profilácticamente y 
la tasa descendió a 2%. 
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 Sin embargo, no parece la utilización de antibióticos la única responsable del 
descenso de la tasa de infección respecto a las tan elevadas cifras iniciales. Charnley fue 
capaz de llegar a una tasa de 1% de infección en 1970 sin administrar antibióticos de forma 
profiláctica, únicamente mediante el estricto control del ambiente perioperatorio: flujo de 
aire laminar vertical, recambio del aire de quirófano más de 300 veces cada hora, trajes 
quirúrgicos cerrados y un recinto que aislara al equipo quirúrgico del personal circulante 
45, 
88, 89, 90
. Con esta base, el Hospital for Special Surgery de Nueva York comenzó un estudio 
prospectivo para determinar la influencia de estos factores ambientales en la reducción de 
contaminación de la herida 
46
. Estos estudios culminaron con los trabajos de Lidwell en los 
años 80, quien confirmó que con la introducción de los sistemas de flujo de aire en los 
quirófanos se reducía de forma significativa la positividad de los cultivos obtenidos de las 
heridas y del material textil del quirófano 
48
. La adopción sistemática de otras medidas, como 
la administración de antibiótico profiláctico o el uso de material impermeable y desechable, 
ayudaron a reducir progresivamente la cifra global de infecciones 
8, 61, 90, 91, 92, 93, 94
. 
 
 Finalmente, la adecuada selección de los pacientes junto a un cuidadoso tratamiento 
de los factores que predisponen a desarrollar una infección, son factores fundamentales que 
también contribuyen de una forma muy significativa a reducir la tasa de infección de prótesis 
de cadera y rodilla hasta las cifras manejadas hoy en día 
6, 18, 80, 95
. 
 
 En la actualidad, la prevalencia exacta de la infección de artroplastias es algo difícil 
de determinar. Esto depende de los criterios utilizados para su diagnóstico, la disponibilidad 
de ciertas herramientas de diagnóstico y el seguimiento de los pacientes. Los datos 
publicados parecen ser algo confusos, especialmente cuando se trata de largos tiempos de 
seguimiento, que incluyen tanto infecciones agudas como aquéllas tardías o hematógenas 
ocurridas mucho tiempo tras la cirugía. La adopción de las medidas arriba mencionadas ha 
permitido llegar en instituciones especializadas que realizan un gran número de artroplastias 
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anuales a una tasa de infección por debajo de 1% en artroplastia total de cadera 
19, 85, 96, 97, 98
. 
No obstante, los datos de tasa de infección en la mayoría de series se sitúan entre 0,5% y 
2,5% para la artroplastia total de cadera 
1, 2, 9, 15, 16, 21, 56, 70, 79, 80, 99, 100, 101, 102, 103
, entre 1% y 
2,5% para la artroplastia total de rodilla 
2, 9, 21, 43, 70, 92, 96, 101, 102, 103, 104, 105, 106, 107, 108
 y entre 1,5 y 
7,2% para la hemiartroplastia de cadera 
80, 101, 102, 109, 110, 111
. 
 
 Así, aunque hay autores que documentan tasas de infección por debajo del 1% 
existen dudas acerca de que estas tasas tan bajas puedan ser mantenidas en el tiempo a pesar 
del mejor conocimiento de las causas de infección, las medidas profilácticas, los avances 
tecnológicos y las más desarrolladas técnicas quirúrgicas. De hecho, los más recientes 
registros europeos y americanos apuntan a una mayor tasa de revisión de artroplastias por 
infección en los últimos años a pesar de estas mejoras en las técnicas quirúrgicas y medidas 
de prevención perioperatorias, dato aún pendiente de confirmar en más países 
21, 112, 113
. 
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II. FACTORES DE RIESGO EN INFECCIÓN DE ARTROPLASTIAS 
 
Algunas veces en la práctica clínica no se toman en consideración determinados 
pacientes o situaciones clínicas que parecen provocar un alto riesgo de desarrollar infección, 
incrementando de forma significativa la probabilidad de esta terrible complicación. 
Revisando la literatura, se observa que existe una serie de factores que cuando aparecen 
simultáneamente pueden incrementar de forma muy importante el riesgo de desarrollar 
infección, apareciendo en las principales clasificaciones de valor pronóstico, como las de la 
University of Southern California o la más reciente de Parvizi 
3, 41, 81, 114
, por lo que su 
conocimiento puede sentar los pasos necesarios para reducir este riesgo. Estos factores 
pueden clasificarse en tres grandes grupos 
18, 47, 80, 115
: (a) factores preoperatorios o derivados 
del paciente; (b) factores perioperatorios o relacionados con el ambiente y el acto quirúrgico; 
y (c) factores postoperatorios, ocurridos durante el periodo postoperatorio inmediato o 
tiempo después de la intervención. 
 
A) FACTORES PREOPERATORIOS 
 
Los factores previos a la cirugía pueden dividirse en dos grandes grupos: los 
relativos al paciente y aquéllos relacionados más concretamente con la articulación afectada. 
 
A.1. Relativos al paciente 
 
 La mayoría de estudios que buscan factores de riesgo en el desarrollo de infección 
periprotésica establecen grupos pareados por edad y género, o excluyen a los pacientes con 
menos de 65 años. Por tanto, es muy difícil encontrar series que analicen la posible 
importancia de estos factores en el desarrollo de la infección. En los pocos artículos 
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encontrados, no parece haber diferencias entre pacientes infectados y no infectados en cuanto 
a edad y género 
43, 116, 117
, aunque los más recientes artículos muestran un riesgo de infección 
entre 1,5 y 2,2 veces superior en varones, tanto en artroplastias de cadera como de rodilla 
12, 
20, 21, 106, 107, 118
, si bien para otros autores las mujeres presentan un mayor riesgo de infección 
en artroplastia total de cadera 
101
. En cuanto a la edad, parece existir un incremento 
significativo del riesgo de desarrollar complicaciones (especialmente infección) a partir de 
75 años, y de forma más acusada a partir de 80 años, tanto en artroplastia total como parcial 
de cadera 
101, 118
, aunque es algo poco estudiado en la literatura. La raza también es un factor 
a considerar, sobre todo en los países más multirraciales, como Estados Unidos. Aunque es 
algo poco reflejado en la literatura, los datos encontrados hasta el momento orientan a un 
mayor riesgo de complicaciones, en especial infección, en casi todas las minorías raciales o 
étnicas, en especial los pacientes negros y los de origen hispano 
118, 119
. No obstante, en 
algunos países o regiones determinados grupos étnicos se relacionan con un menor nivel 
socioeconómico, lo que claramente sí se asocia a un mayor riesgo de infección en general y 
de infección de artroplastia en particular 
21, 103
, por lo que hasta la fecha la raza no ha podido 
ser un factor claramente asociado al desarrollo de infección. 
 
 En cuanto a la etiología, la gran mayoría de artroplastias se implantan por causa 
degenerativa (artrosis). Sin embargo, parece que cualquier causa de artroplastia distinta de 
artrosis supone un riesgo incrementado para desarrollar infección 
12, 95
. En un grupo de 
pacientes con infección de una PTC, la etiología traumática se ha revelado como la causa del 
20% del total de infecciones, una cifra muy elevada comparada con las PTC infectadas 
implantadas por etiología artrósica, que suponen tan sólo el 1,8% 
93
. Tras la traumática, la 
artritis reumatoide es la más asociada a esta complicación, con un riesgo entre 2 y 5 veces 
superior de desarrollar infección, según las distintas series 
2, 56, 79, 93, 106, 107, 118, 120, 121, 122, 123
. En 
cuanto a las hemiartroplastias, las implantadas por causa tumoral parecen tener una tasa 
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mucho más elevada de complicaciones, incluyendo la infección (5%), que aquéllas 
implantadas por cualquier otra causa 
124
. 
 
Entre los factores derivados del paciente se encuentran todas aquellas patologías de 
base que puedan condicionar un estado inmunológico alterado o una predisposición a sufrir 
infección. Clásicamente los pacientes con artritis reumatoide, diabetes, obesidad, 
desnutrición, enfermedad de células falciformes, psoriasis, enfermedad renal o hepática, 
aquéllos que precisan tratamiento mediante hemodiálisis o que presentan algún tipo de 
inmunosupresión, infección a distancia o problemas en la piel han sido estudiados como más 
propensos a desarrollar infección 
7, 8, 18, 22, 23, 61, 77, 83, 103, 115, 118, 125
. Esto hace que en algunas 
series hasta un 96% de pacientes presente algún posible factor de riesgo para sufrir infección 
de su artroplastia 
95, 125
. 
 
 Además del estudio de cada factor de forma independiente, que se desarrollará a 
continuación, es interesante destacar el hecho de que las condiciones médicas adversas 
parecen tener un efecto acumulativo en el riesgo de desarrollar infección, puesto que cada 
factor parece incrementar hasta en un 35% el riesgo base de desarrollar una infección de una 
artroplastia 
5, 116
. Así, es destacable un importante incremento del riesgo de infección en los 
pacientes según se va aumentando su puntuación en las clasificaciones ASA (American 
Society of Anesthesiologists), NNIS (National Nosocomial Infections Surveillance) y 
Charlson en todos los tipos de artroplastias, aunque esto sólo parece predictivo cuando se 
combinan ciertas comorbilidades 
6, 21, 90, 95, 98, 101, 102, 115, 117, 118, 126, 127, 128, 129
. 
 
La diabetes mellitus ha sido uno de los factores más estudiados por sus efectos 
adversos sobre la curación de la fractura, la remodelación ósea y la infección. En ciertas 
cirugías, como la cirugía de columna, no sólo la diabetes conlleva un mayor riesgo de 
desarrollar infección, sino que los niveles elevados de glucemia pre y postoperatorios 
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también se asocian de forma independiente a un riesgo incrementado de infección 
127
. En 
artroplastias, sin embargo, los estudios respecto a este factor son contradictorios. Hay autores 
que muestran una alta tasa de complicaciones tras la implantación de una PTR, PTC o 
hemiartroplastia de cadera a corto 
130, 131
 o a medio-largo plazo 
132, 133, 134, 135, 136
, sobre todo en 
cuanto a infección urinaria o pulmonar, infarto cerebral y necesidad de transfusión, aunque la 
tasa de infección no se encontró significativamente más elevada respecto a una cohorte de 
pacientes no diabéticos. Por el contrario, en otras series se ha demostrado una clara 
asociación entre la diabetes y el riesgo de desarrollar infección. Así por ejemplo, los 
registros de cadera escandinavos 
5, 137
 han mostrado que los pacientes con tratamiento 
antidiabético (bien insulina o bien antidiabéticos orales) presentan entre 1,4 y 4 veces más 
riesgo de desarrollar infección comparados con pacientes no diabéticos, especialmente los 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2, aquéllos con diagnóstico de diabetes realizado 
recientemente (menos de 5 años), con complicaciones sistémicas secundarias a la diabetes o 
con un mal control de las cifras de glucosa. Otros autores parecen corroborar estos resultados 
95, 103, 115, 118, 123, 138, 139, 140, 141, 142
 tanto en cadera como en rodilla, mostrando una incidencia de 
infección superficial de hasta 9,7% y de infección profunda de 5,6%. 
 
El inadecuado estado nutricional, tanto por exceso como por defecto, ha sido 
también objeto de estudio. La obesidad es altamente prevalente en la población, por lo que 
ha sido cada vez más estudiada y se ha asociado más que la caquexia a peores resultados y al 
desarrollo de múltiples complicaciones en el postoperatorio de todo tipo de cirugías 
131, 143, 
144, 145
, incluida la infección de la herida quirúrgica y el implante debido a la pobre 
vascularización del tejido celular subcutáneo y a la cierta disfunción inmune que suelen 
presentar 
1, 51, 127, 145
. Aunque muchas series no muestran tasas estadísticamente más elevadas 
de infección en pacientes obesos que en no obesos tras la implantación de una prótesis 
5, 9, 116, 
144, 146, 147, 148, 149, 150
, otros estudios sí consideran la obesidad como factor de riesgo para 
desarrollar infección. Así por ejemplo, Namba 
151
 realizó un gran estudio con 1071 PTC y 
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1813 PTR, en los que la incidencia de obesidad fue de 52% y 36%, respectivamente. Los 
pacientes obesos eran significativamente más jóvenes, y mayoritariamente eran mujeres. En 
ellos se encontraron altas tasas de diabetes, hipertensión arterial, y en aquellos con IMC ≥ 35 
se observó que el riesgo de desarrollar infección fue 6,7 veces mayor en PTR y 4,2 veces 
mayor en PTC, confirmando la obesidad como un factor a controlar para evitar una 
infección. Estos datos son confirmados por otros autores 
43, 95, 98, 101, 103, 107, 129, 142, 152, 153, 154, 155, 156
. 
De ellos, cabe destacar un gran trabajo realizado en población canadiense (54.406 
pacientes)
157
 que demuestra un incremento significativo del riesgo para desarrollar infección 
en artroplastias en todos los grados de sobrepeso y obesidad, mayor cuanto mayor es el IMC. 
Así, en PTC el riesgo casi se duplica en pacientes con sobrepeso y se va incrementando hasta 
llegar a ser 8,56 veces superior en pacientes con grado 3 de obesidad. En PTR estas 
diferencias parecen ser incluso más llamativas; el riesgo de infección es 3,20 veces mayor en 
pacientes con sobrepeso y llega a ser casi 33 veces superior en los casos grado 3 de 
obesidad
157
. 
 
En los Estados Unidos y por extensión en el resto del mundo desarrollado, la 
obesidad se está convirtiendo en una enfermedad epidémica. La proporción de pacientes con 
bajo peso (IMC<18,5) es mucho menor, y por este motivo se conoce muy poco sobre las 
secuelas médicas de un peso insuficiente y sus efectos tras una cirugía ortopédica. Un estado 
nutricional deficiente se ha asociado a un incremento de la morbilidad quirúrgica en general 
y en concreto a un retraso en la cicatrización de la herida quirúrgica hasta en un 33% de 
pacientes 
1, 90, 158
 por los mayores requerimientos de energía que supone la artroplastia y por 
suponer una más lenta recuperación, que aumenta la estancia hospitalaria
159
, sin bien no 
parece haber sido correlacionado directamente con el desarrollo de una infección profunda. 
Los estudios en la literatura en pacientes con peso insuficiente son extremadamente escasos, 
y no permiten establecer grandes conclusiones. El único trabajo consistente parece ser el 
publicado por Alfonso et al 
160
 en 2008, que analiza 20 PTC en pacientes con bajo peso. Los 
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resultados son analizados a corto plazo (30 días tras la cirugía) pero son suficientes para 
encontrar un 5% de casos con drenaje persistente de la herida; hubiera sido interesante 
conocer estos resultados más a largo plazo. 
 
 Con los actuales protocolos de tratamiento antiretroviral, la supervivencia de 
pacientes con infección por VIH es cada vez mayor, con lo que el número de pacientes que 
precisan una artroplastia de cadera o rodilla se incrementa cada vez más. Aunque parece 
sensato pensar que un sistema inmune comprometido conduce a un aumento de 
complicaciones tras una cirugía, no existe aún una evidencia definitiva en la literatura que 
implique o exonere al VIH como factor de riesgo independiente para desarrollar infección 
tras una artroplastia 
161
. El gran estudio de Harrison 
162
 en implantes mostró diferencias más 
acusadas en los casos con un peor estado de la piel (herida abierta, cicatrices de cirugía 
previa,…) pero sin ser significativas respecto a ser portador o no del virus. Por otra parte, 
son clásicos los estudios de Rodríguez Merchán 
163, 164, 165
 en pacientes hemofílicos, de los 
cuales una elevada proporción (más de un 70%) es VIH +. En este grupo de pacientes con 
hemofilia, los resultados de la artroplastia de rodilla son claramente inferiores respecto a la 
población general, con una tasa de infección de 7,5% (todos ellos pacientes VIH +), mejor 
que en estudios previos pero más elevada que en la población general; sin embargo, la 
asociación de patologías hace difícil determinar el peso relativo de cada una en el desarrollo 
de la infección. Este mismo problema se encuentra en la serie publicada recientemente por 
Habermann 
166
, que estudia 41 pacientes infectados por el VIH, de los que 30 son 
hemofílicos y 7 son adictos a drogas por vía parenteral. En estos pacientes la tasa global de 
infección alcanza el 12,7%, y es más elevada en PTC (25%) que en PTR (6,1%), si bien 
nuevamente los otros factores pueden estar influyendo en la tasa global de riesgo. Otros 
estudios similares 
167, 168, 169
 no parecen arrojar diferencias significativas entre el grupo de 
pacientes con VIH y el grupo de pacientes sanos, aunque los grupos de población suelen ser 
demasiado pequeños para poder establecer conclusiones. Por otra parte, se ha intentado 
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buscar en el recuento de linfocitos CD4 un factor predictivo del riesgo de infección. Algunos 
estudios 
162, 166, 167, 169, 170, 171
 sugieren que en condiciones quirúrgicas óptimas no existe 
correlación entre el recuento de CD4 y la presencia de infección, y que con una 
antibioterapia profiláctica prolongada y una adecuada terapia sistémica antirretroviral la tasa 
de infección se acercaría a la de los pacientes no-VIH, incluso en pacientes con cifras 
inferiores a 500 CD4/mm
3
. No obstante, la interpretación de la importancia de los CD4 es 
muy limitada porque la mayoría de autores exigen un recuento superior a 200/mm
3
 antes de 
realizar una artroplastia 
161
. 
 
 La adicción a drogas por vía parenteral ha sido poco estudiada. En pacientes 
consumidores de drogas intravenosas parece existir un mayor riesgo de riesgo de infección 
articular y protésica respecto a pacientes no adictos 
24, 103, 172
. Un reciente artículo arroja una 
tasa global de infección en artroplastias de 71,4%, de 60% en PTC y de 100% en PTR; no 
obstante, todos estos pacientes eran VIH (+) por lo que este hecho no permite distinguir el 
peso relativo de cada factor en el desarrollo de infección 
166
. 
 
 La prevalencia de tuberculosis pulmonar está aumentando progresivamente en el 
mundo occidental, principalmente a expensas de determinados grupos poblacionales 
(inmigrantes de regiones donde la tuberculosis es endémica, individuos de bajo nivel 
socioeconómico, pacientes inmunodeprimidos o personas de edad avanzada) 
173
.                      
La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que una tercera parte de la población 
mundial está infectada y anualmente se producen 90 millones de casos nuevos. Este aumento 
de prevalencia de infección pulmonar se asocia a un incremento de casos de tuberculosis 
musculoesquelética, la forma más frecuente de tuberculosis extrapulmonar (5-20% de casos), 
de los cuales la cadera es la articulación más afectada 
173, 174, 175
. Incluso con un adecuado 
tratamiento antituberculoso, la reactivación de la infección puede ocurrir, incluso al cabo de 
muchos años. Así, hay descritos en la literatura varios casos de infección protésica por 
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Mycobacterium tuberculosis 
174, 176, 177, 178
, algunos de ellos (más de 20) sin antecedentes de 
infección pulmonar 
175, 179
, y aunque algunos autores sugieren que la infección tuberculosa 
mal tratada podría favorecer una sobreinfección por otros gérmenes 
173
, hasta la fecha ningún 
artículo ha podido demostrar si el haber sufrido una infección por Mycobacterium 
tuberculosis incrementa el riesgo de desarrollar infección protésica por otros 
microorganismos. 
 
 El antecedente de brucelosis también ha sido sugerido como factor de riesgo para 
desarrollar infección. En la literatura hay menos de 15 casos descritos de infección de una 
artroplastia por Brucella sp, de ellos cuatro casos son relativos a artroplastia total de cadera y 
en los casos restantes de rodilla 
180, 181, 182, 183, 184
. Sin embargo, nuevamente no se encuentra 
en la revisión bibliográfica ningún artículo que asocie el haber padecido brucelosis con la 
infección por cualquier otro microorganismo.  
 
Las artritis inflamatorias parecen suponer un riesgo añadido para el desarrollo de 
infección. Fitzgerald 
79
 mostró que el riesgo de sufrir infección se incrementa cuatro veces en 
pacientes con artritis reumatoide tras recibir una artroplastia total de rodilla respecto a 
aquéllos con artrosis (3,1% frente a 0,8%), datos corroborados por otros autores 
12, 56, 93, 98, 106, 
107, 120, 121, 122, 123
. En artroplastia total de cadera, sin embargo, el Registro de Cadera Noruego 
no encontró en los años 2005-2006 mayores tasas de infección en su serie de pacientes 
jóvenes (<55 años) con artritis reumatoide que en la serie de pacientes con artrosis 
185, 186
, 
datos confirmados por otros estudios 
5, 6, 43, 187
. Poss es otro autor que en su serie de 275 casos 
encuentra que la tasa de infección era similar a la de la población general 
188
, aunque este 
mismo autor en un estudio comparativo presentado posteriormente con una serie mucho 
mayor (4240 artroplastias, 2258 en artritis reumatoide) 
189
 concluye que este grupo de 
pacientes tiene un riesgo incrementado en 2,6 veces de sufrir infección, comparado con 
pacientes artrósicos. Los datos más recientes son los publicados por el Registro Noruego en 
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uno de sus magníficamente realizados estudios 
11
, atribuyendo una mayor tasa de revisión 
por infección en el grupo de artroplastia primaria de cadera y rodilla implantadas por artritis 
reumatoide comparada con el grupo de artrosis. Por tanto, a falta de más estudios de tanta 
envergadura como el último presentado, los resultados no parecen ser concluyentes al 
respecto. 
 
Este riesgo incrementado de la artritis reumatoide podría ser atribuido en parte al 
tratamiento con corticoides, muy frecuente en este tipo de pacientes. Son varios los autores 
que correlacionan el tratamiento con corticoides y el incremento de riesgo de desarrollar 
infección 
1, 56, 107, 187
. Por otra parte, los pacientes afectados de artritis reumatoide son más 
susceptibles de tener afectación poliarticular y por tanto múltiples cirugías tanto de 
implantación primaria como de recambio protésico, con lo que se añade en ellos un nuevo 
factor que incrementa notablemente (hasta en 8 veces en algunas series) el riesgo de sufrir 
infección 
1, 56, 79, 189, 190, 191
. Nuevamente se complica la situación por la dificultad de distinguir 
el peso relativo de cada uno de estos factores mencionados en el desarrollo de infección. 
 
Otras artritis inflamatorias han sido menos estudiadas que la artritis reumatoide; de 
ellas la artritis psoriásica es la más destacable por su frecuencia. La psoriasis, una 
enfermedad dermatológica que afecta al 1-2% de la población general con una repercusión 
articular en un tercio de los pacientes afectados, también ha sido implicada como factor que 
incrementa el riesgo de sufrir infección, incluso por encima de las tasas de infección de 
pacientes con artritis reumatoide 
192
. Los pacientes con psoriasis portan microorganismos 
patógenos en las placas y presentan además defectos inmunológicos; son dos factores que 
sugieren que los pacientes con psoriasis son candidatos a presentar mayor riesgo de infección 
postquirúrgica. Sin embargo, los datos publicados al respecto son escasos y nuevamente no 
son concluyentes. Hay estudios que no demuestran diferencia en las tasas de infección 
respecto a la población sin psoriasis 
193
 aunque en otras series se han descrito tasas de 9,1% 
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de infección superficial y 5,5% de infección profunda en pacientes con psoriasis intervenidos 
de PTR 
194
 y de hasta el 17% de infección profunda en los casos de PTC 
195
. A pesar de esta 
discrepancia de resultados, estos datos ponen de relieve la importancia de un adecuado 
cuidado de las lesiones psoriásicas previo a la cirugía, así como la necesidad de evitar 
incisiones que crucen áreas lesionadas por la enfermedad. 
 
 La influencia del tratamiento con inmunosupresores en la infección protésica no ha 
sido demasiado estudiada, en parte porque los pacientes que siguen este tratamiento 
presentan otros factores que también pueden contribuir al desarrollo de infección, 
principalmente un antecedente de trasplante renal o hepático o tratamiento concomitante con 
corticoides. Una notable revisión de la literatura realizada recientemente por Novicki 
196
 
pone de manifiesto la inconsistencia de resultados, dado que hay pocos estudios respecto a 
este punto, con un bajo número de pacientes y en general con un tiempo de seguimiento 
bastante corto. Profundizando en la revisión, encontramos que los resultados que arrojan 
estas series son bastante dispares: hay series que no muestran un mayor riesgo de infección 
197, 198, 199
 y otras que muestran una tasa más elevada de riesgo en pacientes con tratamiento 
inmunosupresor, que en algunos casos llega al 19% 
200, 201, 202
. 
 
Por otra parte, se ha demostrado estadísticamente que los pacientes con 
enfermedades hepáticas avanzadas (hepatitis, cirrosis, sarcoidosis, hemocromatosis) 
precisan mayor cantidad de transfusiones sanguíneas y presentan mayor pérdida sanguínea 
estimada durante la cirugía, mayor tiempo quirúrgico, mayor estancia hospitalaria y mayor 
cantidad de complicaciones mayores, factores que podrían estar implicados en un mayor 
riesgo de infección 
203
. La tasa de infección en pacientes cirróticos es muy elevada en 
algunas series tras la implantación de una PTC o una PTR, alcanzando en algunos casos el 
21% 
203, 204
. Más duda cabe con el consumo excesivo de alcohol, sin llegar a producir 
cirrosis u otras enfermedades hepáticas; es un factor poco estudiado en la literatura y aunque 
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en algunas series se sugiere una asociación a una mayor incidencia de infección 
103
, por el 
momento no parece estar demostrado que incremente este riesgo 
95, 115
. 
 
 Algunas alteraciones hematológicas han sido también asociadas al desarrollo de 
infección. De ellas, la más estudiada ha sido la anemia de células falciformes, una 
enfermedad en la que una mutación en el gen de la hemoglobina da lugar a un tipo de 
hemoglobina (HbS) que confiere una forma anormal, rígida, en forma de hoz, a los hematíes. 
Esta forma rígida origina oclusión de los microvasos del organismo, y en el caso del hueso se 
manifiesta como osteonecrosis, convirtiendo a estos pacientes en candidatos a artroplastia a 
una edad por debajo de 40 años. Se ha descrito una elevada tasa de complicaciones médicas 
(27-40%) y ortopédicas (13-30%) en pacientes intervenidos mediante artroplastia de cadera, 
con una tasa algo más elevada de infección que en pacientes sin esta enfermedad (3-8%), 
aunque dada la joven media de edad de los pacientes (30-40 años), su beneficio funcional 
parece prevalecer sobre estas cifras 
205, 206, 207, 208
. La otra enfermedad hematológica a destacar 
es la talasemia, en la que un defecto genético produce una baja tasa de producción de una de 
las cadenas de globina que conforma la hemoglobina. La reducida síntesis de esas cadenas 
puede dar lugar a la formación de moléculas anómalas de hemoglobina. A diferencia de la 
enfermedad de células falciformes, en la que existe un problema cualitativo de la síntesis de 
una globina, en la talasemia se trata de un problema cuantitativo por defecto de una cadena 
de globina sintetizada. Se clasifican en dos grandes grupos según la cadena afectada, de ellos 
la β-talasemia es la más frecuente en la población. La talasemia se ha asociado a numerosas 
alteraciones en el sistema musculoesquelético, pero los casos de artropatía descritos 
raramente se han visto en grandes articulaciones (cadera, rodilla), siendo más frecuente en 
los tobillos. La talasemia se asocia a múltiples complicaciones médicas y ortopédicas, entre 
ellas una mayor susceptibilidad a la infección, aunque desde el punto de vista ortopédico, 
puesto que hay muy pocos casos descritos de pacientes talasémicos intervenidos de 
artroplastia, no ha sido posible su demostración 
209, 210
. 
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A.2. Factores articulares 
 
 La punción articular es un procedimiento utilizado con cierta frecuencia en la 
práctica clínica. En la cadera artrósica la punción no es un procedimiento muy habitual, pero 
puede ser de utilidad para establecer el origen del dolor en pacientes con coexistencia de 
patología espinal baja. Aunque en algún estudio se encuentra una tasa de infección mucho 
más elevada en pacientes con PTC y antecedentes de punción articular respecto a los 
pacientes que no habían recibido previamente punción de la cadera 
211
, otros autores no han 
podido establecer una diferencia significativa del riesgo de infección siempre que se realice 
en las más estrictas condiciones de asepsia y con un tiempo mínimo de 2 meses entre la 
inyección y la cirugía protésica 
212, 213, 214
. En la rodilla artrósica la punción es un 
procedimiento muy frecuente, tanto para la evacuación de derrames como para la infiltración 
con corticoides u otras sustancias. En la literatura se han descrito pocos casos que asocian de 
una forma directa la punción articular con el desarrollo ulterior de infección protésica; entre 
ellos cabe destacar por su originalidad el caso recogido recientemente por Nakajima 
215
, de 
infección protésica asociada a punción intraarticular de agujas de acupuntura. Estos casos, 
lejos de quedar en anécdotas, apuntan la posibilidad de que la punción articular origine una 
infección subclínica que posteriormente sea exacerbada por la manipulación quirúrgica. Este 
planteamiento revolucionó recientemente la comunidad científica con la publicación de un 
artículo 
216
 que ha cuestionado la utilidad del procedimiento sugiriendo un aumento de la 
incidencia de infección de PTR en pacientes con antecedentes de artrocentesis, en un artículo 
que generó gran debate y cuyos datos no han podido ser corroborados en estudios posteriores 
217, 218, 219, 220, 221
. 
 
Una cirugía previa sobre la cadera o la rodilla, bien osteotomía, cirugía de fractura 
o especialmente una artroplastia incrementan el riesgo de infección hasta el 3% 
1, 6, 9, 56, 79, 93, 
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95, 103, 104, 106, 107, 116, 129, 189, 190, 191
. A principios de los años 80, una revisión realizada por James 
mostró una tasa de infección de 12% en cirugía de revisión de cadera por aflojamiento 
aséptico 
222
. Desde entonces, las cifras han mejorado, hasta llegar a un 4-6% en cirugía de 
revisión 
92, 101, 223
. Además, las cirugías de mayor envergadura presentan una tasa de 
infección mayor; así, las revisiones complejas que precisan aloinjertos estructurales tienen 
una tasa de infección mínima de 5% 
224
 y la conversión de una artrodesis a una artroplastia 
presenta en ciertas series cifras de infección tan altas como el 10%-13% 
225
. 
 
B) FACTORES PERIOPERATORIOS 
 
En este grupo se engloban los factores relacionados con el quirófano o ambiente 
quirúrgico, los relacionados con el acto quirúrgico en sí y aquéllos relativos a la herida 
quirúrgica o el implante. 
 
B.1. Ambiente quirúrgico 
 
 Dentro del ambiente quirúrgico, se ha comprobado que la mayoría de bacterias 
proceden del personal quirúrgico, sobre todo el personal circulante, durante la preparación 
del quirófano y del campo 
226
. De hecho, un mayor número de personal en quirófano puede 
contribuir a incrementar significativamente la incidencia de infección postoperatoria 
1, 90, 127, 
227
. Un estudio demostró que en quirófanos con flujo de aire laminar, el riesgo de infección 
protésica tras una artroplastia total de cadera se incrementaba por la interposición de este 
personal entre la fuente de aire y la herida quirúrgica hasta en 15 veces por cada 5 miembros 
circulantes más en quirófano 
1
. Por otra parte, los aparatos no habituales, como los soportes 
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de miembros si no están adecuadamente limpios y cubiertos, o los aparatos de rayos, también 
incrementan hasta cuatro veces el recuento de bacterias en el aire 
228
. 
 
 Dentro del personal que interviene en la cirugía, es destacable la importancia de los 
trajes cerrados impermeables, en especial el uso de cascos de aspiración, que juegan un 
doble papel, protegiendo a los cirujanos de las salpicaduras de fluidos corporales 
potencialmente infectados y evitando la contaminación de la herida quirúrgica de bacterias 
procedentes de los cirujanos 
88
. 
 
 El origen de las bacterias también está en la piel del propio paciente. Urban 
demostró una mayor cantidad de bacterias en la piel de personas con historia de infección 
protésica que en un grupo control, aunque no queda claro si esto es causa o consecuencia de 
la infección. En cualquier caso la preparación de la piel es fundamental; se han descrito 
numerosos métodos de preparación de la piel previamente a la cirugía, incluyendo los 
programas de detección y descolonización de pacientes portadores de gérmenes 
especialmente agresivos (S aureus meticilin-resistente) 
229, 230, 231
, siendo el más aceptado y 
utilizado en la actualidad el lavado preoperatorio con jabón y un cepillado con solución 
yodada, seguidos de la colocación de un paño plástico adhesivo que aísle la piel de la herida 
quirúrgica 
8, 108, 227
. 
 
Además del personal quirúrgico y el propio paciente, hay otras muchas fuentes 
potenciales de contaminación bacteriana intraoperatoria. Varios estudios realizados en 
artroplastias de cadera y rodilla mostraron que había hasta un 63% de incidencia de 
contaminación del campo quirúrgico, incluyendo los guantes (entre el 28,7 y el 44 % de los 
guantes empleados durante la preparación de la piel están colonizados) 
232
, las puntas de 
aspiración 
233
 (hasta un tercio de las puntas durante una artroplastia de rodilla están 
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contaminadas), las hojas de bisturí (12,6%), las agujas de sutura (10% durante el cierre), las 
batas de los cirujanos (17%) y los mangos de luz (14,5%) 
234
, si bien en contra de estos datos 
algunos autores defienden que una adecuada asepsia en todos los pasos de la cirugía puede 
ser capaz de evitar el crecimiento bacteriano en todos estos elementos 
235
. 
 
 No obstante, es destacable que a pesar de que ese 63% de las 100 cirugías mostraba 
contaminación del campo quirúrgico, tan sólo hubo una infección profunda, lo que sugiere 
que un paciente inmunocompetente puede tolerar un pequeño inóculo de bacterias sin 
desarrollar infección. Sin embargo, dado que en muchas ocasiones el estado inmunológico 
del paciente no es el idóneo, es preciso insistir siempre en la necesidad de utilizar una técnica 
aséptica estricta. 
 
B.2. Acto quirúrgico 
 
 El tiempo quirúrgico prolongado se ha identificado como un factor de riesgo 
independiente para desarrollar infección tras una cirugía, por lo que se ha recomendado 
clásicamente realizar intervenciones precisas, evitando alargar los tiempos quirúrgicos en la 
medida de lo posible 
9, 20, 21, 47, 115, 127, 128, 129, 136
. La duración de una cirugía es una medida del 
tiempo de exposición a una potencial contaminación, y refleja además la complejidad del 
procedimiento y la técnica quirúrgica. Se define como el tiempo transcurrido entre la 
incisión de la piel y el último punto de cierre. Un estudio comparativo entre PTR infectadas 
y no infectadas no demostró diferencias en el momento del día en que se realiza la 
intervención (mañana o tarde) pero sí una mayor duración de las intervenciones en PTR 
infectadas, especialmente en aquéllas con una duración superior a dos horas y media 
95
. En 
PTC Ridgeway 
101
 llegó a cifrar en 1,66 veces más riesgo de desarrollar infección en las 
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cirugías de duración superior a 120 minutos. Sin embargo, fue en 2001 cuando se realizó una 
importante modificación en el sistema estadounidense de la NNIS (National Nosocomial 
Infection Surveillance), que en un intento por cuantificar el riesgo de infección estableció 
una clasificación del riesgo basada en 3 grandes factores, de los cuales uno de ellos es una 
duración de la cirugía superior a un tiempo (Th) que varía según el tipo de cirugía. Desde 
entonces, el percentil 75 de la duración de la cirugía Th se utiliza internacionalmente para 
determinar el punto de corte entre las cirugías de corta y larga duración, estratificando así el 
riesgo de desarrollar infección. En el caso de cirugías en ortopedia, el percentil 75 
corresponde a 120 minutos para la PTC, 80 minutos para la hemiartroplastia de cadera y 110 
minutos para la PTR 
26, 90, 126, 236
. 
 
Otro factor debatido en la literatura como implicado en el riesgo de infección es el 
uso de cemento en la cirugía. La cementación de una artroplastia puede causar necrosis ósea, 
tanto por toxicidad directa como por generación de calor durante el proceso de 
polimerización; este hueso necrótico puede generar unas condiciones que favorezcan el 
crecimiento bacteriano 
237
.  El estudio prospectivo de Josefson y Kolmert 
238
 comparó dos 
grupos de pacientes intervenidos de artroplastia total de cadera, uno con antibióticos 
administrados de forma sistémica y otro en el que se empleó cemento óseo impregnado de 
gentamicina. En un seguimiento de 8 a 12 años, la tasa de infección fue de 1,6% para el 
primer grupo (13 de 835 PTC) y de 1,1% para el segundo grupo (9 de 853 PTC). Los datos 
de los diferentes Registros Europeos (Escandinavo, Noruego, Sueco) apoyan igualmente el 
uso de cemento con antibiótico, puesto que su tasa de infección es similar a la de la 
artroplastia no cementada e inferior a la de la cementación sin antibiótico 
237
; por tanto, es la 
combinación de ambas medidas (antibióticos sistémicos y en el cemento) la que conduce a la 
tasa más baja de infección 
106, 239
, especialmente en las cirugías de revisión 
240
. En la 
actualidad, en Europa se tiende cada vez más a emplear cemento con antibiótico no sólo en 
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infecciones ya establecidas sino también en artroplastias primarias, como prevención de la 
infección en pacientes con alto riesgo de desarrollar esta complicación 
8, 23
.   En 
Norteamérica, sin embargo, el uso de cemento con antibiótico ha resultado ser el patrón-oro 
para el tratamiento de infecciones de artroplastias ya establecidas pero su uso de rutina en la 
artroplastia primaria cementada no está aún establecido, probablemente por la afectación de 
las propiedades mecánicas del cemento, si bien es una decisión cada vez más controvertida 
en la literatura americana por la fuerte evidencia de los beneficios de su uso 
23, 241, 242
. 
 
Dentro de este grupo, la administración sistémica de antibiótico durante el periodo 
perioperatorio es el factor más importante para la prevención de la infección, como se ha 
demostrado ampliamente en la literatura con distintas pautas de antibiótico 
8, 61, 94, 173, 243, 244, 
245, 246, 247, 248, 249, 250
. A lo largo del tiempo se han estudiado ampliamente los aspectos básicos 
de la profilaxis antibiótica, sobre todo el tipo de antibiótico, las dosis adecuadas, el momento 
de administración y el mantenimiento de niveles terapéuticos durante la cirugía y en el 
postoperatorio. El agente antimicrobiano de elección ha sido cuestión de debate durante 
mucho tiempo. El antibiótico ideal debe ser aquél con una excelente actividad in-vitro contra 
Staphylococci y Streptococci, buena penetración tisular y una vida media relativamente 
larga. En la actualidad, la Cefazolina es la mejor opción para profilaxis, aunque su uso de 
rutina puede conducir al desarrollo de resistencias. Las actuales guías, encabezadas por la 
American Academy of Orthopedic Surgeons (AAOS) por tanto, recomiendan Cefazolina o 
Cefuroxima como profilaxis en cirugía de artroplastias, y Vancomicina como alternativa 
para pacientes con alergia a β-lactámicos y en centros con una elevada tasa de 
Staphylococcus aureus o epidermidis meticilin-resistentes (> 25%) 
8, 23, 246, 248, 249, 251
. En 
cuanto al momento de administración, se ha observado la menor tasa de infección cuando la 
administración se realiza entre 0 y 30 minutos antes de la incisión y progresivo incremento 
de esta tasa según se va alejando de este rango, especialmente después de la incisión. Así, la 
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administración en este periodo asegura que los niveles de antibiótico en sangre más elevados 
se obtienen durante la intervención, reduciendo por tanto el riesgo de infección. En base a 
estos datos, los actuales protocolos de EEUU recomiendan la administración de la profilaxis 
en los 60 minutos previos a la incisión, a diferencia de los europeos que reducen este tiempo 
en 30 minutos, y al menos 5 a 10 minutos antes de la insuflación del torniquete de isquemia. 
Además, se ha demostrado que la repetición de la dosis reduce la tasa de infección en 
cirugías prolongadas (mayores de 1-2 veces la vida media del antibiótico) y en 
procedimientos que provoquen una gran pérdida sanguínea, mientras que la administración 
de dosis postoperatorias, y especialmente más allá de 24 horas, ha sido puesto en duda y en 
la actualidad es claramente rechazado por la American Academy of Orthopedic Surgeons 
8, 
90, 173, 243, 246, 247, 248, 251
. La importancia de la antibioterapia profiláctica es tan importante que 
el no realizar profilaxis antibiótica, un menor tiempo al recomendado o un mal ajuste 
respecto al peso en pacientes obesos supone incremento del riesgo relativo de desarrollar 
infección de hasta 81% 
94, 116, 127, 243, 252, 253
. 
 
 La utilización de drenaje durante el periodo postoperatorio es otro factor 
controvertido. Willett 
254
 demostró en su estudio prospectivo que la mayor pérdida de sangre 
(90,9%) ocurre en las primeras 24 horas, por lo que la retirada del drenaje en esas 24 horas 
no aumenta de forma significativa la formación de hematoma pero sí puede incrementar 
significativamente el riesgo de entrada de microorganismos procedentes de la piel. Li 
255
 
realiza un estudio comparativo entre utilización y no utilización de drenaje; demuestra una 
menor pérdida sanguínea y una menor necesidad de transfusión en el grupo sin drenaje, pero 
no encuentra diferencias significativas entre los grupos en cuanto a incidencia de infección ni 
otras complicaciones. Por su parte, Beer 
256
 da un paso más al comparar artroplastias 
bilaterales en las que se emplea drenaje en tan sólo un lado intervenido. Este autor no 
encuentra diferencias significativas entre los dos grupos en cuanto a inflamación o drenaje 
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persistente de la herida, y concluye que el uso de rutina de drenajes de succión es 
innecesario. Este mismo planteamiento es realizado por otros autores, como Kim 
257
 o 
Niskanen 
258
, pero a diferencia de Beer, sí encuentran un incremento significativo en el 
drenaje de la herida, manchado de los apósitos y eritema en el grupo sin drenaje, aunque sin 
correlación con dolor, movilidad o infección al cabo de un año de seguimiento, por lo que no 
son partidarios del uso de drenajes de rutina. Minnema 
117
 llega más lejos, identificando el 
uso de drenaje cerrado de succión no sólo como factor favorecedor del drenaje persistente de 
la herida sino también como factor de riesgo independiente para el desarrollo de infección 
durante el primer año. El trabajo más concluyente, sin embargo, parece ser un metaanálisis 
que incluye 18 estudios y 3689 heridas quirúrgicas de artroplastias; según este trabajo el uso 
de un catéter de succión en el postoperatorio parece aumentar el riesgo de transfusión 
sanguínea sin mostrar otros beneficios, puesto que no se encuentran diferencias significativas 
en el desarrollo de hematoma ni infección de la herida quirúrgica 
259
. Por tanto, es un factor 
en controversia, si bien en la mayoría de centros se siguen las recomendaciones de la CDC 
de evitar el uso de drenajes en la medida de lo posible y sólo si son necesarios, emplear 
sistemas cerrados de succión durante un tiempo máximo de 24 horas 
90
. 
 
 Otro factor de interés es el uso de catéter urinario, con frecuencia requerido 
por retención aguda de orina durante el postoperatorio, por su papel como factor de riesgo de 
infección. Wroblewski 
97
 documentó una tasa de infección de 6,2% en pacientes intervenidos 
de artroplastia de cadera que precisaron sondaje urinario, frente a su tasa global de infección 
de 0,5%. No obstante, otros estudios sugieren que la colocación de un catéter urinario en el 
acto quirúrgico y su mantenimiento durante 24-48 horas ha resultado en una menor 
incidencia de retención aguda de orina y una menor necesidad de cateterización intermitente, 
sin incrementar el riesgo de infección de orina ni infección de la artroplastia 
6, 7, 47
. En 
artroplastia parcial de cadera se ven estos mismos resultados, aunque sí parece existir un 
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mayor riesgo de infección de hemiartroplastias en aquéllos pacientes que requieren 
cateterizaciones de repetición o durante un tiempo prolongado 
9, 136, 260
. 
 
 Durante una intervención de artroplastia, tanto de cadera como de rodilla, la 
pérdida sanguínea es considerable, y a pesar de las alternativas a las transfusiones 
sanguíneas heterólogas (hemodilución normovolémica intraoperatoria, autotransfusión, 
tratamientos farmacológicos como la Eritropoyetina o los antifibrinolíticos), con gran 
frecuencia es necesario realizar estas transfusiones. De hecho, aproximadamente dos terceras 
partes de las transfusiones sanguíneas realizadas en Estados Unidos son secundarias a 
procedimientos quirúrgicos. Los riesgos asociados a las transfusiones de sangre, aunque 
bajos, están presentes y son bien conocidos, y entre ellos, para algunos autores, figura el 
mayor riesgo de desarrollar infecciones o de sumar factores que incrementan el riesgo de 
infección (mayor estancia hospitalaria, menor recuento leucocitario,…) 37, 101, 115, 136, 203, 261, 
aunque es algo que continúa estando en debate puesto que para otros autores no está 
demostrado que constituya un factor influyente en el desarrollo de infección 
117, 155, 262
. El 
debate por tanto continúa abierto, ya que el aumento de riesgo de infección parece estar en 
relación con la transfusión postquirúrgica pero no con la previa a la cirugía, por lo que se 
postula que este incremento del riesgo de infección pudiera estar más en relación con 
factores que predisponen a la transfusión y de forma paralela a la infección, como la 
hipovolemia, la baja perfusión a los tejidos o el tiempo quirúrgico prolongado 
90 
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B.3. Herida quirúrgica/Implante 
 
 Las complicaciones con la herida quirúrgica y el implante en el periodo 
postoperatorio, especialmente cuando requieren reintervención, son factores que aumentan 
más de 4 veces el riesgo de infección 
116, 250, 263
. En cuanto a la herida quirúrgica, durante la 
cirugía es preciso mantener un trato cuidadoso con las partes blandas, extremando el cuidado 
en el cierre de la herida quirúrgica para evitar espacios muertos, hematomas, necrosis 
cutánea y dehiscencia 
47
, especialmente en pacientes con factores que afectan la 
vascularización local de las partes blandas (cicatrices o úlceras previas, o enfermedad 
vascular periférica) o con factores inmunológicos (tratamiento con corticoides, enfermedades 
inmunosupresoras o malnutrición), y sobre todo en cirugía de rodilla, en que se precisa la 
utilización de torniquete durante el acto quirúrgico y una movilización precoz e intensa tras 
la cirugía 
264
. 
 
Las heridas quirúrgicas que durante el postoperatorio inmediato presentan alguna 
complicación significativa (gran hematoma, drenaje persistente,....) tienen un mayor riesgo 
de desarrollar infección del implante 
1, 12, 106, 115, 265, 266, 267
. La celulitis o aparición de eritema 
en los márgenes de la herida quirúrgica no parece estar asociada a infección de la prótesis, 
aunque su simple aparición obliga a extremar las precauciones en la prevención de la 
infección, recomendándose asociar un tratamiento antibiótico a corto plazo (2 semanas) que 
conduce en la mayoría de casos a su rápida resolución 
268
. 
 
Gaine 
99
 revisó 530 artroplastias de cadera y rodilla a medio plazo (2 años), 
encontrando una frecuencia muy alta de infección superficial en la cirugía de artroplastias 
(17,3% PTC, 10,5% PTR), aunque no encontró un incremento de la infección profunda en el 
subgrupo de 82 pacientes con infección superficial respecto al subgrupo de pacientes sin 
problemas con la herida quirúrgica. Del mismo modo, Rogmark encuentra una tasa de 
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infección superficial de casi 20% en una muestra de 103 hemiartroplastias de cadera, pero 
menos de 2% de infecciones profundasen dichas hemiartroplastias al cabo de un año 
109
. 
Estos estudios, sin embargo, parecen ser una excepción. Surin 
116
 revisó 34 infecciones 
profundas de una serie de 803 artroplastias consecutivas de cadera, y encontró un riesgo 
incrementado en 3,2 veces en las caderas que habían tenido un drenaje persistente de la 
herida durante el postoperatorio, con un seguimiento a tres años. Además, parece que la 
diabetes, la obesidad y otros factores como el uso de heparinas de bajo peso molecular, la 
anticoagulación “excesiva” (INR > 1,5) para profilaxis antitrombótica o trastornos de la 
coagulación incrementan el riesgo de sufrir complicaciones con la herida quirúrgica, sobre 
todo hematoma y drenaje prolongado, que parecen incrementar hasta en un 42% el riesgo 
de desarrollar infección debido a la llegada dificultada de antibióticos a la herida, 
desvitalización de tejidos blandos y peor oxigenación del tejido 
23, 90, 93, 98, 117, 123, 134, 265, 266, 267, 
269
. Estos datos son corroborados por el estudio caso-control de Saleh 
115
, donde demuestra 
que tanto la formación de hematoma como el drenaje persistente durante el postoperatorio 
incrementan en 20 veces el riesgo de desarrollar infección superficial de la herida quirúrgica, 
que a su vez presenta una fuerte correlación con el riesgo de desarrollar infección profunda. 
 
 Otra complicación de la artroplastia parcial o total de cadera, la luxación, también se 
ha encontrado hasta en un 16% de los pacientes que desarrollan infección, cifra muy elevada 
respecto al grupo de pacientes no infectados (3%) 
93, 109
, si bien es una asociación poco 
documentada en la literatura. 
 
 Las fracturas perioperatorias son afortunadamente bastante infrecuentes en las 
artroplastias primaria de cadera y rodilla, puesto que su incidencia se estima en torno al 1-
3%. En artroplastia de revisión, sin embargo, se ha descrito una tasa de fractura periprotésica 
perioperatoria de hasta el 19%. Sin embargo, ni en artroplastia primaria ni en casos de 
revisión se ha relacionado con un aumento de la tasa de infección 
270
. En hemiartroplastia de 
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cadera la incidencia de fracturas periprotésicas perioperatorias es de 1,9% y tampoco parece 
estar asociada a un incremento del riesgo de desarrollar infección 
109
. No obstante, la 
resolución de una fractura perioperatoria exige gestos quirúrgicos añadidos que incrementan 
el tiempo global de la intervención, por lo que podría ser un factor favorecedor de la 
infección en este sentido, aunque en la literatura no es algo muy documentado. 
 
 En relación con estos datos expuestos es destacable el hecho de que para la mayoría 
de autores la necesidad de reintervención en el periodo postoperatorio precoz (90 días) 
incrementa el riesgo de desarrollar infección, aunque el único trabajo que claramente estudia 
este aspecto parece ser el recientemente publicado por Darwiche 
263
. Este autor demuestra 
una tasa muy elevada de infección (33%) en la cohorte de pacientes que precisó ser 
reintervenido en los primeros días por inestabilidad o luxación del implante, fractura 
periprotésica, extracción de material o exploración de lesión nerviosa, por lo que todos los 
factores descritos en párrafos previos pueden ser altamente influyentes en el desarrollo de 
infección, bien de forma aislada o bien por la necesidad inherente de una reintervención 
precoz. 
 
 
C) FACTORES POSTOPERATORIOS 
 
Pueden clasificarse de forma temporal en dos grandes grupos: los que aparecen en el 
postoperatorio inmediato y los que actúan posteriormente. Es destacable que el periodo más 
crítico para la siembra hematógena de microorganismos son los dos primeros años tras la 
artroplastia 
8, 271
. 
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 En 1976 D’Ambrosia 272 documentó 3 casos clínicos de pacientes intervenidos de 
artroplastia de cadera y/o rodilla que desarrollaron infección protésica. En los tres casos se 
encontró bacteriemia con origen en focos sépticos a distancia, bien de partes blandas o de 
tracto urinario, con cultivos idénticos a los periprotésicos. Los tres pacientes evolucionaron 
de forma desfavorable, desarrollando un estado séptico que condujo a su fallecimiento. Son 
los primeros casos descritos de infección protésica debida a una siembra hematógena desde 
un foco a distancia; desde entonces se han descrito multitud de casos similares. Los focos a 
distancia descritos más frecuentemente en las infecciones de artroplastias producidas por la 
siembra hematógena de bacterias son piel y partes blandas, cavidad oral, tracto 
gastrointestinal, sistema genitourinario y sistema respiratorio 
1, 56, 57, 93, 95, 273
. En general, las 
infecciones a distancia parecen ser un factor independiente destacable (de mayor o menos 
importancia según los autores) para desarrollar infección de la artroplastia 
6, 8, 23, 115, 129
. 
 
 Las infecciones de la piel y partes blandas han sido las más asociadas al origen 
hematógeno de una infección protésica. Ahlberg en 1978 publicó una serie de 8 casos de 
infección de origen hematógeno, de las cuales la mayoría tenía su origen en una infección de 
partes blandas 
274
. Desde entonces se han ido documentando más casos, y se ha comprobado 
que las escaras cutáneas debidas a inmovilización son una fuente potencial de infección Así, 
Ainscow 
122 
demostró que de 40 pacientes que sufrían ulceraciones cutáneas infectadas 
recurrentes, hasta un 7,5% de los pacientes desarrollaban una infección hematógena de la 
prótesis implantada. Un estudio posterior realizado en pacientes con infecciones protésicas 
tardías reveló que las infecciones cutáneas fueron las responsables de la infección de la 
artroplastia en un 46% de los casos, con cultivos coincidentes en casi todos los casos 
56
. Y 
por otra parte, las úlceras cutáneas profundas infectadas se han documentado con mayor 
frecuencia en pacientes con infección de artroplastia respecto a pacientes sin infección (20% 
frente a 3%)
107
. 
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 En 1976 se publicó por primera vez una asociación temporal entre un procedimiento 
dental y la aparición de un dolor agudo de cadera causado por una siembra hematógena de 
gérmenes en cuatro pacientes intervenidos con éxito de artroplastia de cadera; 
posteriormente otros autores han documentado casos similares 
53, 54, 57, 275, 276, 277
. Sin 
embargo, aunque las infecciones dentales son relativamente frecuentes en pacientes con 
artroplastias infectadas (hasta un 15% de pacientes), posteriormente se encontró que los 
microorganismos causantes de ambas infecciones son casi siempre diferentes 
56, 125
, por lo 
que se cuestionó la profilaxis antibiótica en estos pacientes puesto que se pone en duda que 
la cavidad oral sea el origen real de su infección protésica. Parece claro que tras un 
procedimiento dental o quirúrgico de cualquier tipo se produce una bacteriemia transitoria 
que no parece tener influencia en el desarrollo de infección periprotésica en pacientes sanos 
122, 278, 279
, por lo que el uso de profilaxis antibiótica previa a procedimientos dentales no 
disminuiría el riesgo de sufrir esta complicación. Estos datos, unidos al riesgo de desarrollo 
de resistencias por parte de las bacterias, los efectos adversos y el coste de la administración 
continuada de antibióticos 
280
 motivaron que la ADA (American Dental Association) y la 
AAOS (American Academy of Orthopedic Surgeons) 
281
 desarrollaran en 1997 (y 
modificaran en 2003) de forma conjunta un protocolo de recomendaciones de profilaxis 
antibiótica según el riesgo individual del paciente y el procedimiento dental específico, en un 
intento de reducir la exposición innecesaria de un gran número de pacientes a los 
antibióticos, lo que ha sido aceptado desde entonces por casi todos los profesionales 
125, 279, 
282, 283, 284, 285
. No obstante, una excelente medida (aunque económicamente costosa y aún 
poco aplicada sistemáticamente) es la adoptada por determinados centros, que consiste en la 
educación de los pacientes en las medidas generales de higiene oral y dental, así como en la 
detección y tratamiento sistemático de enfermedad periodontal activa en pacientes que van a 
ser intervenidos de una artroplastia de forma electiva 
283, 285
. 
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 La infección genito-urinaria es el tercer foco en importancia en el desarrollo de una 
infección protésica. Se ha visto que en una muestra de pacientes con infección de artroplastia 
derivada de un foco a distancia, el tracto urinario es el causante del 13% de los casos 
56
, y su 
presencia se ha asociado a un riesgo incrementado en casi 3 veces de desarrollar una 
infección de la artroplastia 
5, 116, 123
. Esto es de especial importancia en el caso de las 
hemiartroplastias, donde la tasa de infección urinaria llega a ser superior al 30% en algunas 
series 
109, 136
. Estos hechos hacen que la profilaxis antibiótica en pacientes intervenidos de 
artroplastia que van a ser sometidos a una manipulación del tracto urinario sea obligada 
8, 90, 
271, 284, 286
. Un caso a debate sin embargo es la bacteriuria asintomática, definida como un 
recuento de bacterias superior a 1x10
3
 sin clínica irritativa. En estos casos, las pautas 
actuales parecen apoyar la realización de la artroplastia junto a la administración de un 
antibiótico oral específico en los siguientes días, posponiendo la cirugía en aquellos casos 
claros de infección urinaria (bacteriuria con clínica irritativa) 
7
. 
 
 Otro tipo de infecciones periféricas, como la gastrointestinal o la respiratoria, han 
sido más cuestionadas como responsables de una infección periprotésica. Desde los años 40 
se han descrito casos en la literatura de artritis infecciosa por gérmenes causantes de 
infecciones gastrointestinales o respiratorias, especialmente en pacientes con patología 
pulmonar previa y alcoholismo. Sin embargo, los casos descritos de infecciones de 
articulaciones protésicas por estos gérmenes son mucho más escasos 
287, 288, 289, 290, 291, 292
, y 
aunque hay estudios en los que estos orígenes justifican más de un 10% de las infecciones de 
artroplastias 
56
, en otros estudios no parecen estar asociados a un incremento del riesgo de 
infección 
5
. En el caso de las hemiartroplastias, sin embargo, la infección pulmonar llega a 
ocurrir en casi el 9% de los pacientes durante el periodo postoperatorio precoz, por lo que 
sería recomendable extremar la vigilancia de la aparición de infección protésica en estos 
pacientes 
136
. 
 
 
47 Factores de Riesgo en Infección de Artroplastias 
 Por tanto, aunque se han descrito multitud de situaciones clínicas que puedan estar 
asociadas a un mayor riesgo de desarrollar infección de una artroplastia, en la mayoría de 
casos los datos de la literatura no son muy abundantes y no parecen ser claramente 
concluyentes, por lo que se impone la necesidad de estudiar de forma amplia estos factores 
para intentar concretar la importancia de cada uno de ellos en el desarrollo de infección 
protésica. 
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OBJETIVOS 
 
 
51 Factores de Riesgo en Infección de Artroplastias 
 
Los objetivos de este trabajo se pueden concretar en cinco puntos: 
 
1. Definir qué características epidemiológicas son significativamente más frecuentes en 
artroplastias que desarrollan infección en el tiempo. 
 
2. Concretar qué condiciones preoperatorias de los pacientes pueden ser consideradas 
factores de riesgo estadísticamente significativos para el desarrollo de una infección. 
 
3. Describir qué factores intraoperatorios están estadísticamente relacionados con la 
infección de artroplastias. 
 
4. Analizar qué factores del postoperatorio inmediato son significativamente más 
frecuentes en los grupos de artroplastias que desarrollan infección. 
 
5. Estudiar qué infecciones a distancia sufridas por los pacientes tras la implantación de 
una artroplastia pueden ser estadísticamente relacionadas con la infección a largo 
plazo del implante. 
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PACIENTES Y MÉTODOS 
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Se dividirá este punto en varios apartados: 
 
I. Diseño básico del estudio 
 
II. Sujetos o población de estudio: 
 
A) Grupo de casos: 
 Selección de la muestra y criterios de inclusión 
 Criterios de exclusión 
 Seguimiento 
B) Grupo control: 
 Selección de la muestra y criterios de inclusión 
 Criterios de exclusión 
 Seguimiento 
C) Recogida de datos. 
 
III. Variables estudiadas: 
 
A) Datos demográficos 
B) Factores preoperatorios 
C) Factores intraoperatorios 
D) Factores postoperatorios 
E) Otras variables 
 
IV. Análisis estadístico 
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I. DISEÑO BÁSICO DEL ESTUDIO 
 
Se trata por una parte de un diseño correlacional retrospectivo con grupo control, en 
el que partiendo de un grupo de individuos infectados (casos) y de otro grupo de sujetos 
comparables a ellos excepto en el hecho de no haber desarrollado la infección (controles) se 
estudia la exposición, en ambos, a distintos factores de riesgo, tanto de forma global 
(infectadas frente a no infectadas) como dentro de los subgrupos de artroplastias (PPC, PTC, 
PTR). Por tanto, se trata de un diseño: 
 
 Analítico, ya que su objetivo es conocer la relación entre los distintos factores de 
riesgo y la enfermedad, es decir, trata de estudiar la relación entre variables 
dependientes (las recogidas por el investigador) e independiente (la infección). 
 Observacional, puesto que los factores analizados no son controlados 
experimentalmente por el investigador. 
 Longitudinal, porque los datos obtenidos se analizan al cabo de un periodo de 
seguimiento clínico de los pacientes. 
 Retrospectivo, ya que partiendo de los individuos sanos y enfermos se estudia su 
exposición en el pasado a los factores de riesgo estudiados. 
 
Por otra parte se realiza un estudio comparativo entre los distintos tipos de 
artroplastias infectadas con respecto a diversas variables. Por tanto, es un estudio: 
 
 Analítico. 
 Observacional. 
 Longitudinal. 
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II. SUJETOS O POBLACIÓN DE ESTUDIO (Tabla 1) 
 
A) Grupo de casos 
 
 Selección de la muestra y criterios de inclusión 
 
El grupo de casos estuvo formado por la totalidad de pacientes diagnosticados y 
tratados por el Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del Hospital Universitario de 
La Princesa (Madrid) de infección de prótesis total o parcial de cadera y total de rodilla, 
durante un periodo de tiempo comprendido entre Enero de 2000 y Diciembre de 2006. Se 
trata de una muestra de 79 pacientes atendidos en el área sanitaria 2 de la Comunidad de 
Madrid, e incluyó a todos los pacientes con diagnóstico de infección crónica de artroplastia 
de cadera o rodilla, independientemente de que la artroplastia primaria hubiera sido realizada 
en dicho Hospital o en otro Centro, siempre que el diagnóstico y el seguimiento de la 
infección se realizase en el Hospital de La Princesa. Todos los casos fueron tratados y 
seguidos por un único Cirujano Ortopédico, especialista en Infecciones (J.C.A.). Según el 
tipo de artroplastia, el grupo incluyó 24 artroplastias totales de cadera, 23 artroplastias 
parciales de cadera y 32 artroplastias totales de rodilla. 
 
 El diagnóstico de infección se realizó en base a una serie de criterios clínicos y/o 
analíticos 
12, 80, 108
: 
- Signos y síntomas clínicos: dolor inexplicable y/o drenaje purulento persistente 
(trayecto fistulosos que comunica con la articulación) y/o signos regionales 
persistentes de inflamación (absceso o eritema y tumefacción). 
- PCR > 1 mg/dl y VSG > 30 mm en la primera hora. 
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- Confirmación microbiológica mediante positividad de 3 o más cultivos para el 
mismo microorganismo de muestras intraoperatorias y/o cultivos de aspirado 
articular. 
 
En todos los casos se trató de infecciones crónicas, definidas por un tiempo de 
evolución superior a 1 mes desde la cirugía primaria en ausencia de un foco séptico 
concomitante a distancia que pudiera ser responsable de una infección hematógena aguda, es 
decir, todas ellas tipo II en la clasificación de Coventry 
78, 79
. 
 
 Criterios de exclusión 
 
En el grupo de casos infectados fueron excluidos los casos de infecciones 
postquirúrgicas precoces y hematógenas agudas, es decir, tipos I y III en la clasificación de 
Coventry 
78, 79
, así como los tipo IV de Tsukayama 
81, 82, 83, 84
. 
 
 Además, seis pacientes fueron excluidos por no cumplir totalmente los criterios de 
infección: un paciente presentó un drenaje purulento de la herida quirúrgica con cultivos 
negativos de forma repetida, tanto en las muestras tomadas de forma estéril en las consultas 
externas como en las muestras intraoperatorias; y otros cinco pacientes presentaron cultivos 
positivos para Staphylococcus coagulasa-negativo en tan sólo una de las cinco muestras 
enviadas al Departamento de Microbiología; en todos ellos la evolución de la herida 
quirúrgica y de las artroplastias fueron satisfactorias tras un ciclo de una semana de 
antibioterapia, por lo que este hallazgo microbiológico fue considerado contaminación y no 
infección del implante. 
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 Seguimiento 
 
 En el grupo de pacientes infectados a todos los pacientes se les realizó tratamiento 
quirúrgico en al menos una ocasión, bien cirugía de desbridamiento y limpieza o bien para 
realizar el primer tiempo de un recambio de prótesis. Tras el alta hospitalaria, los pacientes 
fueron revisados por un único cirujano (J.C.A.) de forma semanal hasta la cicatrización de la 
herida y posteriormente cada mes, en Consultas Externas del Hospital, donde se les 
realizaban controles clínicos, analíticos y radiológicos. Dado que se trata de todos los casos 
diagnosticados entre Enero de 2000 y Diciembre de 2006, los periodos de seguimiento 
varían entre 2 y 8 años. 
 
B) Grupo control 
 
 Selección de la muestra y criterios de inclusión 
 
 Para formar el grupo control se realizó un cálculo previo para determinar el tamaño 
muestral necesario para evidenciar un tamaño del efecto de 0,3, lo que proporciona un nivel 
medio de potencia estadística en el análisis usando el test de χ2, que es el nivel más empleado 
en la literatura 
293
. En base a este tamaño del efecto de 0,3 y bajo las condiciones de potencia 
0,8 y p<0,05 (parámetros universalmente aceptados) se calculó un tamaño muestral de 87 
artroplastias para cada grupo, cifra suficiente para determinar diferencias. No obstante, por 
cuestiones organizativas este grupo se amplió a 100 pacientes en cada subgrupo de 
artroplastias, lo que supone entre tres y cuatro veces la cifra de infectados en cada grupo. 
 
Este grupo control fue elegido de forma aleatoria entre el total de artroplastias 
intervenidas por los miembros del Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del 
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Hospital Universitario de La Princesa durante un periodo de tiempo comprendido entre 
Enero de 1995 y Diciembre de 1998. La selección de pacientes del grupo control se realizó 
mediante un procedimiento manual de randomización. Se tomaron los registros de cirugías 
del Servicio y se elaboró un listado de todos los pacientes intervenidos de artroplastia total o 
parcial de cadera y total de rodilla entre los años 1995 y 1998. De este listado se excluyó a 
aquéllos que en el momento del estudio hubieran desarrollado infección, y se analizó una de 
cada cinco historias clínicas de este listado hasta un total de 100 artroplastias en cada grupo. 
 
Las artroplastias totales de cadera implantadas fueron de dos diseños distintos, pero 
en todos los casos no cementadas y con recubrimiento de hidroxiapatita, tanto en el vástago 
como en el cotilo: ABG con recubrimiento de HAP (I y II), Howmedica/Stryker, Michigan, 
USA; y Furlong-HAP, JRI-Furlong, Londres, UK. En el caso de las hemiartroplastias se trató 
igualmente de dos implantes diferentes, ambos de vástago liso cementado y cabeza bipolar: 
vástago Autobloqueante tipo Müller, Surgical-Traiber, Valencia, España; y vástago Furlong, 
JRI-Furlong, Londres, UK; todos ellos con cabeza bipolar Furlong, JRI-Furlong, Londres, 
UK. Dentro de las artroplastias de rodilla se emplearon tres diseños: Excel-CR, Surgical-
Traiber, Valencia, España; Optetrak con sus versiones CR y LPS, Exactech, Florida, USA; e 
Interax-CR, Howmedica/Stryker, Michigan, USA. 
 
 Criterios de exclusión 
 
En el grupo control se excluyeron las artroplastias implantadas por infección previa 
(segundo tiempo de un recambio séptico), aquellos pacientes que cumplieran los criterios de 
infección descritos previamente, y aquéllos que no hubieran podido completar el tiempo 
mínimo de seguimiento establecido. 
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 Por otra parte, también fueron excluidos ciertos pacientes por motivos de 
seguimiento: no se contó con aquellos pacientes con artroplastia total de cadera o rodilla 
cuyo seguimiento al cabo de 10 años no había podido ser completado. En el caso de las 
artroplastias parciales de cadera, se excluyeron los pacientes que no habían superado los 5 
años de seguimiento, puesto que se consideró que la elevada morbilidad y la mayor tasa de 
mortalidad de este grupo de pacientes podrían hacer excesiva la pérdida de pacientes. 
 
 Seguimiento 
 
 Los pacientes intervenidos de artroplastia que no desarrollaron infección fueron 
revisados, según protocolo del Hospital, al mes de la cirugía, a los 3 meses, 6 meses, 12 
meses y posteriormente cada año, mediante valoración clínica y radiológica de la prótesis. 
En todas las revisiones se prestó especial atención a los signos que pudieran indicar 
infección, tanto clínicos (ausencia de signos como eritema, tumefacción, persistencia de 
dolor o drenaje) como radiológicos (aflojamiento o migración progresiva del implante, líneas 
progresivas radiolucentes, reacción perióstica, erosión focal endostal en el estudio 
radiográfico AP y lateral en el caso de las PTR y AP y axial en las PTC y hemiartroplastias, 
con el paciente en decúbito supino y el tubo de rayos X centrado en la articulación 
intervenida a 1 metro de distancia, en ausencia de causas mecánicas obvias) 
32, 47, 80, 294, 295
. 
 
 Como se ha comentado, todos los controles fueron artroplastias intervenidas en el 
periodo comprendido entre Enero de 1995 y Diciembre de 1998. A diferencia del grupo de 
casos, se optó por elegir artroplastias totales de cadera y rodilla que tuvieran un seguimiento 
mínimo de 10 años, es decir, un periodo de tiempo a partir del cual es muy poco probable 
que los pacientes desarrollen infección a lo largo del tiempo. En el caso de pacientes 
intervenidos de artroplastia parcial de cadera el seguimiento mínimo aceptado fue de 5 años, 
ya que la mayor edad media y la comorbilidad de este grupo de pacientes hace que su 
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supervivencia a largo plazo sea mucho más baja y complica bastante la posibilidad de contar 
con una muestra amplia con un seguimiento superior a los 5 años establecidos. 
 
C) Recogida de datos 
 
 Todas las Historias Clínicas fueron revisadas por la autora entre Enero de 2007 y 
Junio de 2008, con especial atención a: 
 
 Informes de anamnesis de Consultas Externas, donde se recogen los datos 
demográficos, la etiología de la artropatía y todos los factores relativos a la 
articulación (intervenciones y otras actuaciones previas), así como los registros del 
seguimiento tras el alta hospitalaria y cualquier evento no traumatológico en que esté 
implicado su centro de Atención Primaria o el propio hospital. 
 Informe de valoración preanestésica, donde se recogen de forma exhaustiva todos los 
antecedentes médicos y quirúrgicos y los tratamientos seguidos por el paciente, así 
como sus datos antropométricos. 
 Analíticas pre y postoperatorias, para determinación de cifras de leucocitos y pérdida 
hemática. 
 Informes de la cirugía, realizadas por el cirujano, el anestesista y el personal de 
enfermería responsable, donde se registran detalladamente todos los datos relativos a 
la intervención y el postoperatorio inmediato. 
 Informes de seguimiento intrahospitalario, tanto del cirujano como del personal de 
enfermería responsable, donde se recogen los datos relativos al periodo 
postoperatorio hasta el alta hospitalaria. 
 
 
63 Factores de Riesgo en Infección de Artroplastias 
III. VARIABLES ESTUDIADAS (Tabla 2) 
 
En el estudio comparativo entre artroplastias infectadas y no infectadas se analizaron 
una serie de variables que fueron divididas en cuatro grupos según el periodo de riesgo: 
 
A) Datos demográficos 
 
 Edad (cuantitativa): se refiere a los años cumplidos por cada paciente en el momento 
del diagnóstico de la infección. 
 Género (cualitativa): masculino o femenino. 
 Etiología de la artropatía (cualitativa): motivo por el que fue implantada la prótesis 
(traumática, artrósica, artritis reumatoide, necrosis avascular, otras). 
 
B) Factores preoperatorios 
 
 Diabetes mellitus (cualitativa): si el paciente había sido diagnosticado y seguía 
tratamiento farmacológico, o no. 
 Obesidad (cualitativa): presencia / ausencia de IMC superior a 30 kg/m2 
 Bajo peso (cualitativa): presencia / ausencia de IMC inferior a 18,5 kg/m2 
 Tratamiento crónico con corticoides (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Tratamiento crónico con inmunosupresores (cualquier tratamiento encaminado a 
reducir la actividad del sistema inmune, excluyendo glucocorticoides (cualitativa): 
presencia / ausencia. 
 Antecedente médico documentado de tuberculosis (cualitativa): presencia / ausencia. 
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 Hepatopatía, definida como elevación crónica sobre los valores normales de GOT, 
GPT y/o GGT por causa conocida (infección viral hepática crónica por VHB o VHC 
o abuso de alcohol) (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Consumo excesivo de alcohol (cualitativa): consumo superior / inferior a 40 g/día en 
hombres y superior / inferior a 20 g/día en mujeres 
 Positividad / negatividad para VIH (cualitativa). 
 Adicción a drogas por vía parenteral en el pasado (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Talasemia (major o minor) (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Artritis reumatoide (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Otras artritis inflamatorias (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Brucelosis (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Cifra de leucocitos en la analítica preoperatoria (cuantitativa), indicativo del estado 
inmunológico del paciente. 
 
C) Factores intraoperatorios 
 
Relativos a la articulación: 
 Punción articular previa a la intervención (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Intervención previa sobre la articulación (cualitativa), bien osteotomía, artroplastia u 
otra cirugía distinta a éstas: presencia / ausencia. 
 
Relativos a la cirugía: 
 Duración de la cirugía (cuantitativa): se refiere al tiempo transcurrido (en minutos) 
desde la incisión de la piel hasta la colocación del último punto de cierre de la 
misma. 
 Pérdida hemática (cuantitativa): diferencia entre el hematocrito en la analítica 
preoperatoria y el hematocrito en una analítica realizada a las 24 horas de la cirugía. 
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 Necesidad de transfusión sanguínea (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Número de unidades de concentrado de hematíes transfundidas (cuantitativa). 
 Antibioterapia profiláctica (cualitativa): antibiótico administrado durante la 
inducción anestésica y tras la cirugía, con el fin de evitar la infección (Cefazolina, 
Vancomicina, Amoxicilina-Clavulánico, Eritromicina, Estreptomicina). El protocolo 
de profilaxis antibiótica para artroplastias establecido en el Hospital de La Princesa 
se basa en la administración preoperatoria de 2 g de Cefazolina intravenosa seguida 
de 6 dosis de 1 g cada 8 horas (de modo que la profilaxis se completa en 48 horas); 
en caso de pacientes alérgicos a beta-lactámicos se administra 1 g de Vancomicina 
intravenosa preoperatoria seguida de 4 dosis de 1 g cada 12 horas. Cualquier 
desviación de este protocolo fue considerada como profilaxis antibiótica inadecuada. 
 Fracturas producidas durante la cirugía que requieren gestos quirúrgicos adicionales 
(cualitativa): presencia / ausencia. 
 
D) Factores postoperatorios 
 
A nivel local: 
 Secreción purulenta por la herida quirúrgica en el periodo postoperatorio inmediato 
(cualitativa): presencia / ausencia. 
 Exudado seroso, serohemático o hemático (no purulento) persistente durante 10 o 
más días (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Episodio de luxación tras la cirugía (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Hematoma palpable profundo, considerado como tal la colección de sangre 
extravasada y atrapada en los tejidos, bajo la capa dérmica, líquida (con fluctuación 
palpable) y dolorosa (cualitativa): presencia / ausencia. 
 Necesidad de reintervención (cualitativa): presencia / ausencia. 
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Focos sépticos a distancia ocurridos después de la cirugía: 
 Infecciones cutáneas profundas (escaras grado III o IV). 
 Infecciones de tracto urinario superior e inferior. 
 Infecciones severas de origen oral y/o dental. 
 Estados sépticos (bacteriemia con repercusión clínica). 
 Infecciones respiratorias (neumonías y bronconeumonías). 
 Infecciones de origen abdominal. 
 Flebitis. 
 Infecciones de origen no incluido en los grupos previos. 
 
E) Otras variables 
 
En las artroplastias infectadas se consideraron también las siguientes variables: 
 
 Tiempo transcurrido entre la fecha de la cirugía y la fecha de diagnóstico de 
infección (en días) (cuantitativa). 
 Infección mono o polimicrobiana (cualitativa). 
 Presencia / ausencia de microorganismos (cualitativa): 
o Gram (+). 
o Gram (-). 
o Anaerobios. 
o Otros microorganismos. 
 Artroplastia primaria o de recambio (cualitativa). 
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IV. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Se crearon tablas de contingencia con todas las variables, y posteriormente 
fueron analizadas estadísticamente. Para las variables cualitativas se utilizó la prueba 
de χ2 de Pearson y para las variables cuantitativas el análisis de varianza (ANOVA). 
En ambos casos las diferencias entre los casos y los controles se consideraron 
significativas para un valor de p < 0,05. 
 
 Los datos fueron analizados mediante el programa estadístico SPSS versión 
15.0 (SPSS Inc, Chicago, Illinois, USA). 
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RESULTADOS 
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I. ARTROPLASTIAS INFECTADAS FRENTE A NO INFECTADAS 
 
A) DATOS DEMOGRÁFICOS 
 
- Edad: no se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de 
pacientes con artroplastias infectadas y el grupo de pacientes sin infección (p=0,067). 
 
 No infectadas Infectadas 
Edad media 75,09 72,57 
Desv típica 10,29 12,71 
 
- Género: aunque se observa una mayor proporción de mujeres en el grupo de 
artroplastias infectadas (casi 80%), tampoco se encuentran diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos (p=0,079). 
 
 No infectadas Infectadas 
Mujer 68,3% 78,5% 
Varón 31,7% 21,5% 
 
 
B) ETIOLOGÍA 
 
Comparando los grupos de artroplastias infectadas y no infectadas, no existen 
diferencias estadísticamente significativas en la distribución de pacientes en las diferentes 
etiologías (p=0,246). 
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 No infectadas Infectadas 
Post-traumática 34,3% 34,2% 
Artrosis 57,0% 55,7% 
NAV 4,0% 1,3% 
Artritis reumatoide 2,7% 2,5% 
Otras etiologías 2,0% 6,3% 
 
 
C) FACTORES PREOPERATORIOS 
 
o Relativos al paciente 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 DIABETES MELLITUS: en el grupo de artroplastias infectadas casi una cuarta parte 
de los pacientes son diabéticos (24,1%), mientras que en el grupo que no desarrolla 
infección la proporción de pacientes diabéticos es tan sólo de 14,7% (χ 2 (1) = 3,973, 
p=0,046). 
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 OBESIDAD: dentro del grupo de pacientes con artroplastia infectada, casi una 
tercera parte de los pacientes (32,9%) presenta obesidad frente a un 17,0% de 
pacientes dentro del grupo sin infección (χ 2 (1) = 9,779, p=0,002). 
 
 
 
 CORTICOTERAPIA: de los pacientes que desarrollan infección, un 15,2% sigue 
tratamiento con corticoides, mientras que del grupo de pacientes no infectados, sólo 
un 2,0% sigue este tratamiento (χ 2 (1) = 24,049, p=0,000). 
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 INMUNOSUPRESIÓN: en el grupo de pacientes con infección, la proporción de 
pacientes inmunodeprimidos es de 10,1%, frente a 2,0% en el grupo de pacientes sin 
infección (χ 2 (1) = 11,609, p=0,001). 
 
 
 
 ALCOHOLISMO: De los pacientes con infección de la artroplastia, un 6,3% 
mostraba un consumo excesivo de alcohol, frente a tan sólo el 0,3% de pacientes 
alcohólicos del grupo de paciente sin infección (χ 2 (1) = 14,428, p=0,000). 
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 OTRAS ENFERMEDADES INFLAMATORIAS: del grupo de pacientes con 
infección de la artroplastia, un 6,3% presentaba otras enfermedades inflamatorias, 
frente a tan sólo el 0,3% del grupo de artroplastias no infectadas (χ 2 (1) = 14,428, 
p=0,000). 
 
 
 
 
- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 CAQUEXIA: tan sólo hubo 1 paciente caquéctico, que desarrolló infección de la 
artroplastia (PTR) (p=0,051). 
 
 No infectadas Infectadas 
Caquexia 0,0% 1,3% 
No caquexia 100,0% 98,7% 
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 TUBERCULOSIS: el porcentaje de pacientes con antecedentes de tuberculosis fue 
considerablemente menor en el grupo de artroplastias infectadas, aunque no es una 
cifra estadísticamente significativa (2,5% frente a 6,3%, p=0,189). 
 
 No infectadas Infectadas 
TBC 6,3% 2,5% 
No TBC 93,7% 97,5% 
 
 
 HEPATOPATÍA: el porcentaje de pacientes hepatópatas es mayor en el grupo de 
artroplastias infectadas que en el grupo de artroplastias no infectadas (8,9% frente a 
4,0%, p=0,078). 
 
 No infectadas Infectadas 
Hepatopatía 4,0% 8,9% 
No hepatopatía 96,0% 91,1% 
 
 
 DROGADICCIÓN VÍA PARENTERAL: sólo hubo 3 pacientes consumidores de 
drogas por vía parenteral en el pasado; 2 de ellos desarrollaron posteriormente 
infección de su artroplastia (2,5% de este grupo) frente a 1 paciente (0,3%) en el 
grupo sin infección (p=0,050). 
 
 No infectadas Infectadas 
ADVP 0,3% 2,5% 
No ADVP 99,7% 97,5% 
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 TALASEMIA: tan sólo hubo 3 pacientes talasémicos, que no desarrollaron infección 
de su artroplastia (p=0,372). 
 
 No infectadas Infectadas 
Talasemia 1,0% 0,0% 
No talasemia 99,0% 100,0% 
 
 
 ARTRITIS REUMATOIDE: del grupo de pacientes que desarrolla infección de su 
artroplastia, un 5,1% presentaba artritis reumatoide, frente a un 3,0% de pacientes 
que presentaba esta enfermedad, del grupo de pacientes no infectados (p=0,370). 
 
 No infectadas Infectadas 
Artr. reumatoide 3,0% 5,1% 
No artr. reumatoide 97,0% 94,9% 
 
 
 LEUCOCITOS: En el grupo de artroplastias infectadas, la media fue de 8,59 
leucocitos (Dt 3,31), algo más elevada que en el grupo de artroplastias no infectadas, 
en el que la media fue de 7,92 leucocitos (Dt 3,32) (p=0,163). 
 
 No infectadas Infectadas 
Media de leucocitos 7,92 8,59 
Desv típica 3,32 3,31 
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 No se encuentran pacientes que presenten los siguientes factores: 
 
 VIH. 
 Brucelosis. 
 
 
o Relativos a la articulación 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 ARTROCENTESIS: el porcentaje de pacientes a los que se realizó punción articular 
previa a la implantación de la prótesis es superior en el grupo de pacientes con 
infección (3,8%) que en el grupo de pacientes no infectados (0,7%) (χ2 (1) = 4,708, 
p=0,03). 
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 CIRUGÍA PREVIA: En el grupo de pacientes con infección de su artroplastia, en un 
30,4% se había practicado una intervención anterior; en el grupo de pacientes sin 
infección, en tan sólo un 5,0% se había realizado una cirugía previamente (χ2 (1) = 
43,633, p=0,000). 
 
0
20
40
60
80
100
Infección No infección
Cirugía previa
No cirugía previa
 
 
 OSTEOTOMÍA PREVIA: en el grupo de artroplastias infectadas se había practicado 
una osteotomía previa en un 3,8% de los pacientes; en el grupo que no desarrolla 
infección, el porcentaje de pacientes con osteotomía fue del 0,7% (χ2 (1) = 4,708, 
p=0,03) 
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 ARTROPLASTIA PREVIA: Del grupo de pacientes con artroplastia infectada, en 
casi una cuarta parte (24,1%) se había implantado una prótesis previamente, mientras 
que en el grupo de pacientes sin infección, este porcentaje era tan sólo de 2,3% (χ2 
(1) = 46,158, p=0,000). 
 
 
 
 
- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 OTRA CIRUGÍA DISTINTA A ARTROPLASTIA U OSTEOTOMÍA: en ambos 
grupos el porcentaje de pacientes en los que se había realizado previamente otra 
cirugía fue inferior a 4,0% (p=0,470). 
 
 No infectadas Infectadas 
Otra cirugía 2,3% 3,8% 
No otra cirugía 97,7% 96,2% 
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D) FACTORES PERIOPERATORIOS 
 
o Relativos a la cirugía 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el siguiente factor: 
 
 DURACIÓN DE LA CIRUGÍA: El grupo de pacientes con artroplastias 
infectadas presenta una duración media de 121,05 min (Dt 51,71), unos 30 
minutos superior al grupo de artroplastias no infectadas cuya media es de 
91,77 min (Dt 26,55) (F (1,355) = 40,455, p=0,000). 
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 PROFILAXIS ANTIBIÓTICA: Comparando el grupo de artroplastias infectadas y 
no infectadas, se encontraron diferencias estadísticamente significativas a favor de 
Cefazolina (80,0% frente a 92,7%, respectivamente) y en contra de Eritromicina (los 
4 pacientes a los que se les administró desarrollaron infección, lo que supone 7,3% 
del total de artroplastias infectadas) y Estreptomicina (se administró a 1 paciente que 
desarrolló infección, lo que supone el 1,8% de este grupo) (χ2 (6) = 31,527, 
p=0,000). No hubo diferencias significativas respecto al uso de Vancomicina, 
Amoxicilina-Clavulánico y Cefazolina + Gentamicina. 
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- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 PÉRDIDA HEMÁTICA: En ambos grupos de pacientes (artroplastias 
infectadas y no infectadas) la diferencia media del hematocrito fue muy 
similar: 12,36 puntos (Dt 4,41) y 13,21 puntos (Dt 4,57), respectivamente 
(p=0,201). 
 
 No infectadas Infectadas 
Diferencia media de Hcto 13,21 12,36 
Desv típica 4,57 4,41 
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 TRANSFUSIÓN: El porcentaje de pacientes que precisó transfusión sanguínea fue 
superior en el grupo de pacientes infectados que en el grupo de pacientes sin 
infección (82,5% frente a 73,7%, p=0,160). 
 
 No infectadas Infectadas 
Transfusión 73,7% 82,5% 
No transfusión 26,3% 17,5% 
 
 
 UNIDADES TRANSFUNDIDAS: En el grupo de artroplastias infectadas la media 
de unidades de concentrado de hematíes transfundidas fue algo mayor que en el 
grupo de artroplastias no infectadas (1,91 y 1,60 unidades, respectivamente, 
p=0,050). 
 
 No infectadas Infectadas 
Unidades transfundidas (media) 1,60 1,91 
Desv típica 1,11 1,09 
 
 
 FRACTURA INTRAOPERATORIA: El porcentaje de pacientes que sufrió fractura 
intraoperatoria durante la implantación de la artroplastia fue similar en ambos 
grupos, en torno a 3,0% (p=0,885). 
 
 No infectadas Infectadas 
Fractura intraoperatoria 2,7% 3,0% 
No fractura intraoperatoria 97,3% 97,0% 
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o Relativos a la herida quirúrgica o al implante 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en todos los factores de 
este apartado: 
 
 SECRECIÓN: En el grupo de pacientes infectados, un 61,1% había presentado 
secreción persistente de la herida, frente a un escaso 4,7% en el grupo de pacientes 
no infectados (χ2 (1) = 126,626, p=0,000). 
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 EXUDADO: Del grupo de pacientes con infección de la artroplastia, casi una quinta 
parte presentó exudado persistente (19,6%), frente a menos de un 1,0 dentro del 
grupo de pacientes sin infección (0,7%) (χ2 (1) = 48,299, p=0,000). 
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 LUXACIÓN: Un 17,1% de pacientes presentó luxación de la artroplastia dentro del 
grupo que desarrolló infección, frente a tan sólo el 3,0% de casos de luxación en el 
grupo sin infección (χ2 (1) = 21,206, p=0,000). 
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 HEMATOMA: Del grupo de pacientes con infección de la artroplastia, un 27,6% 
presentó hematoma significativo, frente a tan sólo el 4,0% de casos de hematoma en 
el grupo sin infección (χ2 (1) = 37,504, p=0,000). 
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 REINTERVENCIÓN: Casi una quinta parte de los pacientes del grupo de 
artroplastias infectadas (19,4%) precisaron algún tipo de reintervención. En el grupo 
de artroplastias no infectadas precisó reintervención un 0,7% de pacientes (χ2 (1) = 
49,741, p=0,000). 
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E) FACTORES POSTOPERATORIOS 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 INFECCIÓN CUTÁNEA: Más de una quinta parte de los pacientes (22,7%) del 
grupo de artroplastias infectadas presentaron escaras profundas infectadas; del grupo 
de pacientes sin infección de la artroplastia tan sólo el 3,7% presentó este factor (χ2 
(1) = 31,350, p=0,000). 
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 INFECCIÓN URINARIA: Del grupo de pacientes con infección protésica, una 
tercera parte presentó infección urinaria (33,3%) mientras que del grupo de pacientes 
sin infección de artroplastia tan sólo la presentó el 8,0% (χ2 (1) = 33,899, p=0,000). 
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 INFECCIÓN RESPIRATORIA: Más de una quinta parte de los pacientes con 
infección de la artroplastia (22,7%) había presentado una infección respiratoria. En 
el grupo de artroplastias no infectadas, sólo un 6,3% de los pacientes la había 
presentado (χ2 (1) = 18,444, p=0,000). 
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 INFECCIÓN ABDOMINAL: Dentro del grupo de pacientes con infección de la 
artroplastia, un 16,0% de los pacientes había presentado una infección abdominal, 
frente al grupo de artroplastias no infectadas, en el que este porcentaje era tan sólo 
de 2,3% (χ2 (1) = 23,299, p=0,000). 
 
 
 
 FLEBITIS: Casi una décima parte de pacientes presentó flebitis, dentro del grupo de 
pacientes con infección de la artroplastia (9,3%), mientras que del grupo de 
artroplastias no infectadas, este porcentaje era tan sólo de 1,0% (χ2 (1) = 16,053, 
p=0,000). 
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 OTRAS INFECCIONES: Dentro del grupo que desarrolló infección del implante, 2 
pacientes habían presentado otras infecciones (2,7%). En el grupo de pacientes sin 
infección protésica no hubo pacientes que presentaran otras infecciones (0,0%) (χ2 
(1) = 8,043, p=0,005). 
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- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 Infección oral: Tan sólo hubo dos paciente que presentaron infección oral; de ellos 
uno desarrolló infección de la artroplastia y otro no (p=0,288). 
 No infectadas Infectadas 
Infección oral 0,3% 1,3% 
No infección oral 99,7% 0,3% 
 
 SEPSIS: Del grupo de pacientes con infección de la artroplastia, un 5,3% había 
presentado un estado séptico; del grupo de artroplastias no infectadas lo había 
presentado un 3,7% (p=0,510). 
 No infectadas Infectadas 
Sepsis 3,7% 5,3% 
No sepsis 96,3% 94,7% 
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II. PRÓTESIS TOTALES DE RODILLA (Tabla 3) 
 
A) DATOS DEMOGRÁFICOS 
 
- Edad: no se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de 
pacientes con PTR infectadas y el grupo de pacientes sin infección de PTR (p=0,506). 
En cuanto al rango de edades, en el grupo de PTR infectadas fue de 21-84, y en el grupo 
de PTR no infectadas fue de 56-85. 
 No infectadas Infectadas 
Edad media 72,02 70,81 
Desv típica 6,71 13,75 
 
- Género: aunque se observa una mayor proporción de mujeres en el grupo de PTR 
infectadas (más de 80%), tampoco se encuentran diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos (p=0,348). 
 No infectadas Infectadas 
Mujer 73,0% 81,3% 
Varón 27,0% 18,8% 
 
 
B) ETIOLOGÍA 
 
Comparando los grupos de PTR infectadas y no infectadas, no existen diferencias 
estadísticamente significativas en la distribución de pacientes en las diferentes etiologías 
(p=0,303). Casi todos los pacientes fueron implantados por artrosis; tan sólo hubo 1 paciente 
que presentó necrosis de los cóndilos femorales; 7 pacientes presentaron artritis reumatoide, 
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de los cuales sólo 1 desarrolló infección; y 3 pacientes fueron intervenidos por otras 
etiologías (artritis gotosa, artritis psoriásica y tumor fémur distal). 
 
 No infectadas Infectadas 
Artrosis 92,0% 90,6% 
NAV 1,0% 0,0% 
Artritis reumatoide 6,0% 3,1% 
Otras etiologías 1,0% 6,3% 
 
C) FACTORES PREOPERATORIOS 
 
o Relativos al paciente 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 CORTICOTERAPIA: De los pacientes que desarrollan infección, casi una quinta 
parte de pacientes (18,8%) sigue tratamiento con corticoides, mientras que del grupo 
de pacientes no infectados, sólo un 4,0% sigue este tratamiento (χ 2 (1) = 7,533, 
p=0,006). 
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 INMUNOSUPRESIÓN: en el grupo de pacientes con infección, la proporción de 
pacientes inmunodeprimidos es tres veces superior a la proporción del grupo de 
pacientes sin infección (15,6% frente a 3,0%) (χ 2 (1) = 6,787, p=0,009). 
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 OTRAS ENFERMEDADES INFLAMATORIAS: los 4 pacientes que presentaban 
enfermedades inflamatorias distintas de AR desarrollaron infección de la PTR, lo 
que supone el 12,5% dentro de este grupo (χ 2 (1) = 12,891, p=0,000). 
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 No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 DIABETES MELLITUS: en el grupo de PTR infectadas más de una quinta parte de 
los pacientes son diabéticos (21,9%), mientras que en el grupo que no desarrolla 
infección la proporción de pacientes diabéticos es 15,0% (p=0,364). 
 
 No infectadas Infectadas 
DM 15,0% 21,9% 
No DM 85,0% 78,1% 
 
 OBESIDAD: dentro del grupo de pacientes con PTR infectada, la mitad de los 
pacientes (50,0%) presenta obesidad frente a poco más de un 30% de pacientes 
dentro del grupo sin infección (p=0,051). 
 
 No infectadas Infectadas 
Obesos 31,0% 50,0% 
No obesos 69,0% 50,0% 
 
 CAQUEXIA: tan sólo hubo 1 paciente caquéctico, que desarrolló infección de la 
PTR (p=0,076). 
 
 No infectadas Infectadas 
Caquexia 0,0% 3,1% 
No caquexia 100,0% 96,9% 
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 TUBERCULOSIS: el porcentaje de pacientes con antecedentes de tuberculosis fue 
algo mayor en el grupo de PTR infectadas (6,3% frente a 4,0%, p=0,595). 
 
 No infectadas Infectadas 
TBC 4,0% 6,3% 
No TBC 96,0% 93,8% 
 
 
 HEPATOPATÍA: el porcentaje de pacientes hepatópatas es similar en ambos grupos, 
y no supera el 5,0% de casos (p=0,658). En todos ellos la hepatopatía es secundaria 
al alcohol o al VHC. 
 
 No infectadas Infectadas 
Hepatopatía 5,0% 3,1% 
No hepatopatía 95,0% 96,9% 
 
 
 ALCOHOLISMO: Tan sólo hubo 3 pacientes alcohólicos, y 2 de ellos presentaron 
infección de la PTR, lo que supone el 6,3% dentro del grupo de infectados. El tercer 
paciente supone el 1,0% del grupo de PTR no infectadas (p=0,083). 
 
 No infectadas Infectadas 
Alcoholismo 1,0% 6,3% 
No alcoholismo 99,0% 93,8% 
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 DROGADICCIÓN VÍA PARENTERAL: tan sólo hubo 1 paciente consumidor de 
drogas por vía parenteral, que no desarrolló infección de la PTR (p=0,570). 
 
 No infectadas Infectadas 
ADVP 1,0% 0,0% 
No ADVP 99,0% 100,0% 
 
 
 TALASEMIA: sólo hay 1 paciente talasémico, que no desarrolló infección de su 
PTR (p=0,570). 
 
 No infectadas Infectadas 
Talasemia 1,0% 0,0% 
No talasemia 99,0% 100,0% 
 
 
 ARTRITIS REUMATOIDE: del grupo de pacientes que desarrolla infección de su 
artroplastia, un 3,1% presentaba artritis reumatoide, frente a un 6,0% de pacientes 
que presentaba esta enfermedad, del grupo de pacientes no infectados (p=0,528). 
 
 No infectadas Infectadas 
Artr. reumatoide 6,0% 3,1% 
No artr. reumatoide 94,0% 96,9% 
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 LEUCOCITOS: En el grupo de PTR infectadas, la media fue de 6,84 leucocitos (Dt 
1,85), discretamente más elevada que en el grupo de PTR no infectadas, en el que la 
media fue de 6,59 leucocitos (Dt 1,49) (p=0,509). Llama la atención, sin embargo, el 
amplio rango de ambos grupos: el grupo sin infección presentó cifras mínima y 
máxima de 3,79 y 11,76, respectivamente, y en el grupo de PTR infectadas la cifra 
osciló entre 4,84 y 12,00. 
 
 No infectadas Infectadas 
Media de leucocitos 6,59 6,84 
Desv típica 1,49 1,85 
 
- No se encuentran pacientes que presenten los siguientes factores: 
 
 VIH. 
 Brucelosis. 
 
 
o Relativos a la articulación 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 CIRUGÍA PREVIA: En el grupo de pacientes con infección de su PTR, en una 
cuarta parte (25,0%) se había practicado una intervención anterior; en el grupo de 
pacientes sin infección, en tan sólo un 9,0% se había realizado una cirugía 
previamente (χ2 (1) = 5,531, p=0,019). 
 
97 Factores de Riesgo en Infección de Artroplastias 
 
 
 ARTROPLASTIA PREVIA: Del grupo de pacientes con PTR infectada, casi una 
quinta parte (18,8%) había recibido una prótesis previamente, mientras que en el 
grupo de pacientes sin infección, este porcentaje era tan sólo de 1,0% (χ2 (1) = 
15,209, p=0,000). 
 
 
 
 
 
Factores de Riesgo en Infección de Artroplastia  98 
 No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 ARTROCENTESIS: el porcentaje de pacientes a los que se realizó punción articular 
previa a la implantación de la prótesis es superior en el grupo de pacientes con 
infección (6,3%) que en el grupo de pacientes no infectados (2,0%) (p=0,222). 
 
 No infectadas Infectadas 
Artrocentesis 2,0% 6,3% 
No artrocentesis 98,0% 93,8% 
 
 OSTEOTOMÍA PREVIA: en el grupo de PTR infectadas se había practicado una 
osteotomía previa en un 9,4% de los pacientes; en el grupo que no desarrolla 
infección, el porcentaje de pacientes con osteotomía fue del 2,0% (p=0,057). 
 
 No infectadas Infectadas 
Osteotomía 2,0% 9,4% 
No osteotomía 98,0% 90,6% 
 
 OTRA CIRUGÍA (EXCLUYENDO ARTROPLASTIA Y OSTEOTOMÍA): hubo 7 
pacientes en los que se hubiera realizado otra cirugía previamente a la implantación 
de la PTR, en todos ellos se trató de una artroscopia, bien de limpieza o bien para 
tratamiento de lesión meniscal; ninguno de ellos desarrolló infección, lo que supone 
el 7,0% dentro de este grupo (p=0,124). 
 
 No infectadas Infectadas 
Otra cirugía 7,0% 0,0% 
No otra cirugía 93,0% 100,0% 
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D) FACTORES PERIOPERATORIOS 
 
o Relativos a la cirugía 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el siguiente factor: 
 
 DURACIÓN DE LA CIRUGÍA: El grupo de pacientes con PTR infectadas 
presenta una duración media de 148,75 min (Dt 59,93), unos 40 minutos 
superior al grupo de PTR no infectadas cuya media es de 108,25 min (Dt 
21,36) (F (1,118) = 28,443, p=0,000). También es importante considerar los 
rangos de ambas muestras, puesto que en el grupo de PTR sin infección es de 
70-155 minutos y en el grupo de PTR infectadas es de 100-375 minutos (ésta 
cifra tan elevada corresponde a un paciente con una prótesis tumoral). 
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 PROFILAXIS ANTIBIÓTICA: Comparando el grupo de PTR infectadas y no 
infectadas, se encontraron diferencias estadísticamente significativas a favor de la 
Cefazolina (72,2% frente a 93,0%, respectivamente) y en contra de la Eritromicina 
(los 3 pacientes a los que se les administró desarrollaron infección, lo que supone 
16,7% del total de PTR infectadas) (χ2 (3) = 18,168, p=0,000). No hubo diferencias 
significativas respecto al uso de Vancomicina en 8 pacientes y Amoxicilina-
Clavulánico en 1 paciente. 
 
 
 
 FRACTURA INTRAOPERATORIA: Sólo hubo 1 paciente en el que se produjo 
fractura durante la implantación de la PTR, que posteriormente desarrolló infección 
del implante (χ2 (1) = 4,802, p=0,028). 
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- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 PÉRDIDA HEMÁTICA: En ambos grupos de pacientes (PTR infectadas y no 
infectadas) la diferencia media del hematocrito fue muy similar: 14,23 puntos 
(Dt 4,59) y 14,21 puntos (Dt 4,12), respectivamente (p=0,980). 
 
 No infectadas Infectadas 
Diferencia media de Hcto 14,21 14,23 
Desv típica 4,12 4,59 
 
 TRANSFUSIÓN: El porcentaje de pacientes que precisó transfusión sanguínea fue 
superior en el grupo de pacientes infectados que en el grupo de pacientes sin 
infección pero muy elevado en ambos grupos (95,5% frente a 81,0%, p=0,097). 
 
 No infectadas Infectadas 
Transfusión 81,0% 95,5% 
No transfusión 19,0% 4,5% 
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 UNIDADES TRANSFUNDIDAS: En el grupo de PTR infectadas la media de 
unidades de sangre tranfundidas fue algo mayor que en el grupo de PTR no 
infectadas (2,14 y 1,74 unidades, respectivamente, p=0,076). El mayor número de 
unidades transfundidas fue de 4 concentrados en ambos grupos. 
 
 No infectadas Infectadas 
Unidades transfundidas (media) 1,74 2,14 
Desv típica 0,96 0,83 
 
 
o Relativos a la herida quirúrgica o al implante 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en todos los factores de 
este apartado: 
 
 SECRECIÓN: En el grupo de pacientes infectados, casi la mitad (47,6%) habían 
presentado secreción persistente de la herida, frente a ningún paciente (0,0%) en el 
grupo de pacientes no infectados (χ2 (1) = 51,909, p=0,000). 
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 EXUDADO: Del grupo de pacientes con infección de la PTR, un 14,3% presentó 
exudado persistente, siempre seroso o serohemático, frente a tan sólo un 2,0% dentro 
del grupo de pacientes sin infección (χ2 (1) = 6,613, p=0,010). 
 
 
 
 HEMATOMA: Un 36,4% de pacientes presentó hematoma significativo dentro del 
grupo que desarrolló infección de la PTR, frente a tan sólo el 6,0% de casos de 
hematoma en el grupo sin infección (χ2 (1) = 16,366, p=0,000). 
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 REINTERVENCIÓN: Casi una tercera parte de los pacientes del grupo de PTR 
infectadas (30,0%) precisaron algún tipo de reintervención. En el grupo de PTR no 
infectadas no hubo ningún caso de reintervención (0,0%) (χ2 (1) = 32,231, 
p=0,000). 
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- No se encuentran pacientes que presenten como factor la luxación del implante. 
 
E) FACTORES POSTOPERATORIOS 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 INFECCIÓN CUTÁNEA: Más de una cuarta parte de los pacientes (26,7%) del 
grupo de PTR infectadas presentaron escaras profundas infectadas; del grupo de 
pacientes sin infección de la PTR tan sólo el 3,0% presentaron este factor (χ2 (1) = 
16,688, p=0,000). 
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 INFECCIÓN URINARIA: Del grupo de pacientes con infección protésica, más de 
una cuarta parte presentó infección urinaria (26,7%) mientras que del grupo de 
pacientes sin infección de PTR tan sólo la presentó el 5,0% (χ2 (1) = 12,037, 
p=0,001). 
 
 
 
 SEPSIS: Hubo 2 pacientes que sufrieron sepsis, ambos desarrollaron posteriormente 
infección de su PTR, lo que supone el 6,7% dentro de este grupo (χ2 (1) = 6,771, 
p=0,009). 
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 INFECCIÓN RESPIRATORIA: Más de una cuarta parte de los pacientes con 
infección de la PTR (26,7%) había presentado una infección respiratoria. En el grupo 
de PTR no infectadas, sólo un 5,0% de los pacientes la había presentado (χ2 (1) = 
12,037, p=0,001). 
 
 
 
 INFECCIÓN ABDOMINAL: Dentro del grupo de pacientes con infección de PTR, 
un 16,7% de los pacientes había presentado una infección abdominal, frente al grupo 
de PTR no infectadas, en el que este porcentaje era tan sólo de 1,0% (χ2 (1) = 12,866, 
p=0,000). 
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 FLEBITIS: Una décima parte de pacientes presentó flebitis, dentro del grupo de 
pacientes con infección de PTR, mientras que del grupo de PTR no infectadas, este 
porcentaje era tan sólo de 1,0% (χ2 (1) = 6,268, p=0,012). 
 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
Infección No infección
Flebitis
No flebitis
 
 
- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el siguiente factor: 
 
 Infección oral: Tan sólo hubo un paciente que presentó infección oral; este paciente 
desarrolló infección de la PTR (p=0,067). 
 
 No infectadas Infectadas 
Infección oral 0,0% 3,3% 
No infección oral 100,0% 96,7% 
 
 
- No se encuentran pacientes que hayan presentado como posible factor de riesgo 
“otras infecciones”. 
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III. PRÓTESIS TOTALES DE CADERA (Tabla 4) 
 
A) DATOS DEMOGRÁFICOS 
 
- Edad: no se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de 
pacientes con PTC infectadas y el grupo de pacientes sin infección de PTC (p=0,352). 
 
 No infectadas Infectadas 
Edad media 69,15 66,96 
Desv típica 9,99 11,58 
 
 
- Género: aunque se observa una mayor proporción de mujeres en el grupo de PTC 
infectadas, tampoco se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos (p=0,768). 
 
 No infectadas Infectadas 
Mujer 55,0% 58,3% 
Varón 45,0% 41,7% 
 
 
B) ETIOLOGÍA 
 
Dentro del grupo de PTC implantadas por fractura, hay un mayor porcentaje de 
casos infectados que no infectados (16,7% frente a 3,0%); por el contrario, en el grupo de 
PTC implantadas por artrosis aparece una proporción mayor de casos no infectados, (79,0% 
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frente a 62,5%), ambas estadísticamente significativas (χ2 (4) = 10,096, p=0,039). En el resto 
de etiologías no se aprecian diferencias estadísticamente significativas entre los grupos. 
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C) FACTORES PREOPERATORIOS 
 
o Relativos al paciente 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 CORTICOTERAPIA: de los pacientes que desarrollan infección, un 12,5% sigue 
tratamiento con corticoides, mientras que del grupo de pacientes no infectados, 
ninguno de ellos sigue este tratamiento (0%) (χ 2 (1) = 12,810, p=0,000). 
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 HEPATOPATÍA: en el grupo de PTC infectadas hay un poco más de una quinta 
parte de pacientes hepatópatas (20,8%), mientras que este porcentaje es tan sólo del 
2% en el grupo de PTC no infectadas (χ2 (1) = 12,889, p=0,000). 
 
 
 ALCOHOLISMO: Aunque tan sólo hubo 3 pacientes alcohólicos, en todos ellos la 
PTC se infectó, lo que supone un 12,5% del total de pacientes infectados. En el 
grupo de pacientes sin infección, no hubo ningún paciente consumidor de alcohol 
(0%) (χ2 (1) = 12,810, p=0,000). 
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 DROGADICCIÓN VÍA PARENTERAL: Los 2 pacientes consumidores de drogas 
resultaron tener infección periprotésica, lo que supone el 8,3% del total de pacientes 
con infección. En el grupo de pacientes sin infección no hubo pacientes 
consumidores (0%) (χ2 (1) = 8,470, p=0,004). 
 
 
 
- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 DIABETES MELLITUS: en el grupo de PTC infectadas una cuarta parte de los 
pacientes son diabéticos (25,0%), mientras que en el grupo que no desarrolla 
infección la proporción de pacientes diabéticos es tan sólo del 11,0% (p=0,073). 
 
 No infectadas Infectadas 
DM 11,0% 25,0% 
No DM 89,0% 75,0% 
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 OBESIDAD: dentro del grupo de pacientes con PTC infectada, una tercera parte de 
los pacientes (33,3%) es obesa frente a dos terceras partes de pacientes (66,7%) que 
no lo son. Por el contrario, en el grupo que no desarrolla infección, tan sólo presenta 
obesidad una quinta parte de los pacientes (19,0%) (p=0,127). 
 
 No infectadas Infectadas 
Obesos 19,0% 33,3% 
No obesos 81,0% 66,7% 
 
 
 INMUNOSUPRESIÓN: en el grupo de pacientes con infección, la proporción de 
pacientes inmunodeprimidos es algo más elevada que en el grupo de pacientes sin 
infección (8,3% frente a 3,0%, p=0,233). 
 
 No infectadas Infectadas 
Inmunosuprimidos 3,0% 8,3% 
Inmunocompetentes 97,0% 91,7% 
 
 
 TUBERCULOSIS: ninguno de los pacientes con infección periprotésica presentó 
antecedentes de tuberculosis (p=0,089). 
 
 No infectadas Infectadas 
TBC 11,0% 0,0% 
No TBC 89,0% 100,0% 
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 TALASEMIA: sólo hay 1 paciente talasémico, que no desarrolló infección de su 
PTC (p=0,623). 
 
 No infectadas Infectadas 
Talasemia 1,0% 0,0% 
No talasemia 99,0% 100,0% 
 
 
 ARTRITIS REUMATOIDE: del grupo de pacientes que desarrolla infección de su 
artroplastia, un 8,3% presentaba artritis reumatoide, frente a un 2,0% de pacientes 
que presentaba esta enfermedad, del grupo de pacientes no infectados (p=0,115). 
 
 No infectadas Infectadas 
Artr. reumatoide 2,0% 8,3% 
No artr. reumatoide 98,0% 91,7% 
 
 
 OTRAS ENFERMEDADES INFLAMATORIAS: en el grupo de pacientes con 
infección, la proporción de pacientes con otras enfermedades inflamatorias es algo 
más elevada que en el grupo de pacientes sin infección (4,2% frente a 1,0%, 
p=0,269). 
 
 No infectadas Infectadas 
Enf inflamatorias 1,0% 4,2% 
No enf inflamatorias 99,0% 95,8% 
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 LEUCOCITOS: En el grupo de PTC infectadas, la media fue de 8,57 leucocitos (Dt 
2,44), ligeramente más elevada que en el grupo de PTC no infectadas, en el que la 
media fue de 7,41 leucocitos (Dt 4,04) (p=0,332). 
 
 No infectadas Infectadas 
Media de leucocitos 7,41 8,57 
Desv típica 4,04 2,44 
 
 
- No se encuentran pacientes que presenten los siguientes factores: 
 
 Caquexia. 
 VIH. 
 Brucelosis. 
 
 
o Relativos a la articulación 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en todos los factores de 
este apartado: 
 
 ARTROCENTESIS: tan sólo hubo un paciente al que se realizó punción articular 
previa a la implantación de la prótesis, que posteriormente desarrolló infección, lo 
que supone un 4,2% respecto al total de pacientes infectados. En el grupo de 
pacientes no infectados, por el contrario, no hubo ningún paciente al que se hubiera 
realizado artrocentesis (0%). (χ2 (1) =4,201, p=0,040). 
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 CIRUGÍA PREVIA: En el grupo de pacientes con infección de su PTC casi un 60% 
de los mismos había sufrido una intervención anterior; en el grupo de pacientes sin 
infección, en tan sólo un 6% se había realizado una cirugía previamente (χ2 (1) = 
39,186, p=0,000). 
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 ARTROPLASTIA PREVIA: Del grupo de pacientes con PTC infectada, la mitad 
(50,0%) había recibido una prótesis previamente, mientras que en el grupo de 
pacientes sin infección, este porcentaje era tan sólo de 6,0% (χ2 (1) = 30,197, 
p=0,000). 
 
 
 
 OTRA CIRUGÍA DISTINTA A ARTROPLASTIA U OSTEOTOMÍA: Sólo hubo 2 
casos en los que se había realizado previamente otra cirugía sobre la cadera, y ambos 
desarrollaron posteriormente infección (χ2 (1) = 8,470, p=0,004). 
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- No se encuentran pacientes que hayan presentado como posible factor de riesgo 
una osteotomía previa. 
 
D) FACTORES PERIOPERATORIOS 
 
o Relativos a la cirugía 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 DURACIÓN DE LA CIRUGÍA: El grupo de pacientes con PTC infectadas 
presenta una duración media de 133,21 min (Dt 30,61), muy superior al grupo 
de PTC no infectadas cuya media es de 98,40 min (Dt 22,15) (F (1,112) = 
27,431, p=0,000). 
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 PÉRDIDA HEMÁTICA: En el grupo de PTC infectadas la diferencia media 
del hematocrito es de 12,04 puntos (Dt 2,87), mientras que en el grupo de 
PTC no infectadas la pérdida hemática es mayor, con una diferencia media de 
15,39 puntos (Dt 3,86) (p=0,005). 
 
 
- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 TRANSFUSIÓN: En ambos grupos el porcentaje de pacientes que precisó 
transfusión fue bastante similar y superior a 80% (p=0,884). 
 
 No infectadas Infectadas 
Transfusión 83,0% 84,6% 
No transfusión 17,0% 15,4% 
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 UNIDADES TRANSFUNDIDAS: En ambos grupos la media es muy similar, y no 
llega a dos unidades por paciente (p=0,937). 
 
 No infectadas Infectadas 
Unidades transfundidas (media) 1,82 1,85 
Desv típica 1,14 0,90 
 
 
 PROFILAXIS ANTIBIÓTICA: Tanto en el grupo de PTC infectadas como en el de 
no infectadas, la gran mayoría de pacientes recibió Cefazolina como profilaxis. Los 
porcentajes de pacientes que recibieron Vancomicina u otros antibióticos fueron 
mucho menores y similares en ambos grupos (p=0,913). 
 
 No infectadas Infectadas 
Cefazolina 92,0% 92,9% 
Vancomicina 5,0% 7,1% 
Amoxicilina-Clavulánico 2,0% 0,0% 
Cefazolina + Gentamicina 1,0% 0,0% 
 
 
 FRACTURA INTRAOPERATORIA: Sólo hubo 5 pacientes en los que se produjo 
fractura durante la implantación de la PTC, pero ninguno de ellos desarrolló 
infección posterior (p=0,274). 
 
 No infectadas Infectadas 
Fractura intraoperatoria 5,0% 0,0% 
No fractura intraoperatoria 95,0% 100,0% 
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o Relativos a la herida quirúrgica o al implante 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 SECRECIÓN: En el grupo de pacientes infectados, casi la mitad (46,2%) habían 
presentado secreción persistente de la herida, frente a tan sólo el 8% de casos en el 
grupo de pacientes no infectados (χ2 (1) = 15,429, p=0,000). 
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 EXUDADO: Tan sólo hubo un paciente que presentara exudado persistente, que 
posteriormente desarrolló infección profunda y que supone el 7,1% dentro de este 
grupo (χ2 (1) = 7,206, p=0,007). 
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 LUXACIÓN: Casi un 40% de los pacientes con PTC infectadas habían sufrido al 
menos un episodio de luxación durante el postoperatorio, frente a un 6,0% de 
pacientes del grupo sin infección (χ2 (1) = 14,757, p=0,000). 
 
 
 
 REINTERVENCIÓN: Una quinta parte de pacientes del grupo de PTC infectadas 
(21,1%) precisaron algún tipo de reintervención. En el grupo de PTC no infectadas 
tan sólo el 1,0% había sido reoperado (χ2 (1) = 15,950, p=0,000). 
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- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el siguiente 
factor: 
 
 HEMATOMA: El grupo de pacientes que presentó hematoma significativo fue algo 
superior en el grupo de pacientes que posteriormente desarrolló infección, frente al 
grupo de pacientes que no se infectó (14,3% frente a 5,0%, p=0,175). 
 
 No infectadas Infectadas 
Hematoma 5,0% 14,3% 
No hematoma 95,0% 85,7% 
 
 
E) FACTORES POSTOPERATORIOS 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 INFECCIÓN CUTÁNEA: Tan sólo hubo 2 pacientes que presentaron escaras 
profundas infectadas, y ambos desarrollaron posteriormente infección de la PTC, lo 
que supone el 9,1% dentro del grupo de PTC infectadas (χ2 (1) = 9,242, p=0,002). 
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 INFECCIÓN URINARIA: Del grupo de pacientes con infección protésica, más de 
una tercera parte presentó infección urinaria (36,4%) mientras que del grupo de 
pacientes sin infección de PTC tan sólo la presentó el 2% (χ2 (1) = 28,298, p=0,000). 
 
 
 
 INFECCIÓN RESPIRATORIA: Más de una quinta parte de los pacientes con 
infección de la PTC (22,7%) había presentado una infección respiratoria. En el grupo 
de PTC no infectadas, sólo un 5% de los pacientes la había presentado (χ2 (1) = 
7,531, p=0,006). 
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 INFECCIÓN ABDOMINAL: Dentro del grupo de pacientes con infección de PTC, 
un 13,6% de los pacientes había presentado una infección abdominal, frente al grupo 
de PTC no infectadas, en el que este porcentaje era tan sólo de 3,0% (χ2 (1) = 4,363, 
p=0,037). 
 
 
 OTRAS INFECCIONES: Tan sólo hubo 1 paciente que presentó una infección no 
englobada en ninguno de los anteriores grupos, y posteriormente presentó infección 
periprotésica (χ2 (1) = 4,583, p=0,032). 
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- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el siguiente 
factor: 
 
 Flebitis: En ambos grupos, el porcentaje de pacientes que desarrolló flebitis fue 
bastante bajo (p=0,236). 
 
 No infectadas Infectadas 
Flebitis 1,0% 4,5% 
No flebitis 99,0% 95,5% 
 
- No se encuentran pacientes que hayan presentado como posibles factores de riesgo: 
 
 Infección oral 
 Sepsis 
 
IV. PRÓTESIS PARCIALES DE CADERA (Tabla 5) 
 
A) DATOS DEMOGRÁFICOS 
 
- Edad: En el grupo de pacientes con infección de PPC la edad media es 4 años menor 
que en el grupo de pacientes con PPC infectadas (F (1, 121) = 3,965, p=0,049). 
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- Género: En el grupo de pacientes con infección protésica, el porcentaje de mujeres es 
significativamente superior que en el grupo de pacientes sin infección (97,7% frente a 
77,0%) (χ 2 (1) = 4,142, p=0,042). 
 
 
 
B) ETIOLOGÍA 
 
El 100% de las PPC fueron implantadas por fractura subcapital de fémur. 
 
 
C) FACTORES PREOPERATORIOS 
 
o Relativos al paciente 
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- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 OBESIDAD: dentro del grupo de pacientes con PPC infectada, un 8,7% de los 
pacientes presenta obesidad. En el grupo que no desarrolla infección, tan sólo es 
obeso un 1% (χ 2 (1) = 4,654, p=0,031). 
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 CORTICOTERAPIA: de los pacientes que desarrollan infección, un 13,0% sigue 
tratamiento con corticoides, mientras que del grupo de pacientes no infectados, tan 
sólo un 2% sigue este tratamiento (0%) (χ 2 (1) = 5,848, p=0,016). 
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 INMUNOSUPRESIÓN: tan sólo hubo 1 paciente que siguiera tratamiento con 
inmunosupresores, y presentó infección de la PPC, lo que supone un 4,3% dentro del 
grupo de pacientes infectados (χ 2 (1) = 4,383, p=0,036). 
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- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 DIABETES MELLITUS: en el grupo de PPC infectadas más de una cuarta parte de 
los pacientes son diabéticos (26,1%), mientras que en el grupo que no desarrolla 
infección  la proporción de pacientes diabéticos no llega a la quinta parte (18,0%) 
(p=0,378). 
 
 No infectadas Infectadas 
DM 18,0% 26,1% 
No DM 82,0% 73,9% 
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 TUBERCULOSIS: dentro del grupo con infección de PPC, no hubo pacientes con 
antecedentes de tuberculosis, mientras que sí se encontraron 4 casos en el grupo de 
pacientes sin infección protésica (p=0,329). 
 
 No infectadas Infectadas 
TBC 4,0% 0,0% 
No TBC 96,0% 100,0% 
 
 
 HEPATOPATÍA: en ambos grupos (PPC infectadas y no infectadas) hay un 
porcentaje similar de pacientes hepatópatas (5,0% y 4,3%, respectivamente, 
p=0,896). 
 
 No infectadas Infectadas 
Hepatopatía 4,3% 5,0% 
No hepatopatía 95,7% 95,0% 
 
 
 TALASEMIA: sólo hay 1 paciente talasémico, que no desarrolló infección de su 
PTC (p=0,630). 
 
 No infectadas Infectadas 
Talasemia 1,0% 0,0% 
No talasemia 99,0% 100,0% 
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 ARTRITIS REUMATOIDE: el porcentaje de pacientes con artritis reumatoide es 
algo superior en el grupo de pacientes que desarrolla infección de su artroplastia que 
en el grupo de pacientes que no se infectan (4,3% frente a 1,0%, p=0,252). 
 
 No infectadas Infectadas 
Artr. reumatoide 1,0% 4,3% 
No artr. reumatoide 99,0% 95,7% 
 
 
 LEUCOCITOS: En el grupo de PPC infectadas, la media fue de 10,20 leucocitos (Dt 
3,96), ligeramente más elevada que en el grupo de PTC no infectadas, en el que la 
media fue de 9,75 leucocitos (Dt 3,06) (p=0,546). 
 
 No infectadas Infectadas 
Media de leucocitos 9,75 10,20 
Desv típica 3,06 3,96 
 
 
- No se encuentran pacientes que presenten los siguientes factores: 
 
 Caquexia. 
 Alcoholismo. 
 VIH. 
 Drogadicción vía parenteral. 
 Otras enfermedades inflamatorias. 
 Brucelosis. 
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o Relativos a la articulación 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 CIRUGÍA PREVIA: Sólo hubo 2 pacientes que hubieran tenido una cirugía en la 
cadera previa a la implantación de una PPC, y ambos casos desarrollaron infección 
posterior, lo que supone el 8,7% dentro de este grupo (χ2 (1) = 8,839, p=0,003). 
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 ARTROPLASTIA PREVIA: Sólo hubo 1 paciente que hubiera tenido previamente 
una artroplastia parcial en su cadera, y este paciente desarrolló posteriormente 
infección de su PPC (4,3% del total de pacientes infectados) (χ2 (1) = 4,383, 
p=0,036). 
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 OTRA CIRUGÍA (EXCLUYENDO ARTROPLASTIA Y OSTEOTOMÍA): Sólo 
hubo 1 paciente que hubiera tenido previamente otra cirugía sobre su cadera, y 
posteriormente desarrolló infección de su PPC (χ2 (1) = 4,383, p=0,036). 
 
 
- No se encuentran pacientes que hayan presentado como posibles factores de riesgo: 
 Artrocentesis. 
 Osteotomía. 
 
D) FACTORES PERIOPERATORIOS 
 
o Relativos a la cirugía 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el siguiente factor: 
 
 DURACIÓN DE LA CIRUGÍA: El grupo de pacientes con PPC infectadas 
presenta una duración media de 89,57 min (Dt 36,37), 21 minutos superior al 
grupo de PPC no infectadas cuya media es de 68,65 min (Dt 17,98) (F (1,121) 
= 16,202, p=0,000). 
 
133 Factores de Riesgo en Infección de Artroplastias 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
Infección No infección
 
 PROFILAXIS ANTIBIÓTICA: Comparando el grupo de PPC infectadas y no 
infectadas, se encontraron diferencias estadísticamente significativas a favor de 
Cefazolina (78,3% frente a 93,0%, respectivamente) y en contra de Eritromicina, 
Cefazolina + Gentamicina y Estreptomicina (porcentajes similares en los tres grupos, 
4,3% en el grupo con infección frente a 0% en el grupo sin infección) (χ2 (5) = 
13,933, p=0,016). 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
Infección
No infección
 
Factores de Riesgo en Infección de Artroplastia  134 
 
- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 PÉRDIDA HEMÁTICA: En ambos grupos (PPC infectadas y no infectadas) 
la pérdida hemática fue similar (p=0,456). 
 
 No infectadas Infectadas 
Diferencia media de Hcto 10,04 10,74 
Desv típica 3,89 4,39 
 
 
 TRANSFUSIÓN: El porcentaje de pacientes que precisó transfusión dentro del 
grupo de PPC infectadas fue de 68,2%, superior al del grupo de PPC no infectadas 
(57,0%) (p=0,334). 
 
 No infectadas Infectadas 
Transfusión 57,0% 68,2% 
No transfusión 43,0% 31,8% 
 
 
 UNIDADES TRANSFUNDIDAS: En ambos grupos la media es muy similar, y no 
llega a dos unidades por paciente (p=0,079). 
 
 No infectadas Infectadas 
Unidades transfundidas (media) 1,23 1,73 
Desv típica 1,14 1,39 
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 FRACTURA INTRAOPERATORIA: El porcentaje de fractura intraoperatoria fue 
similar en el grupo de PPC infectadas y no infectadas, y menor del 5% en ambos 
casos (p=0,742). 
 
 No infectadas Infectadas 
Fractura intraoperatoria 3,0% 4,3% 
No fractura intraoperatoria 97,0% 95,7% 
 
 
o Relativos a la herida quirúrgica o al implante 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 SECRECIÓN: Del grupo de pacientes infectados, un 85,0% había presentado 
secreción persistente de la herida, frente a tan sólo el 6% de casos en el grupo de 
pacientes no infectados (χ2 (1) = 67,138, p=0,000). 
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 EXUDADO: Todos los pacientes que presentaron exudado persistente desarrollaron 
posteriormente infección profunda, lo que supone el 33,3% dentro de este grupo (χ2 
(1) = 35,380, p=0,000). 
 
 
 
 LUXACIÓN: Casi un 30% de los pacientes con PTC infectadas habían sufrido al 
menos un episodio de luxación durante el postoperatorio (27,3%), frente a un 3,0% 
de pacientes del grupo sin infección (χ2 (1) = 15,549, p=0,000). 
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 HEMATOMA: El grupo de pacientes que presentó hematoma significativo fue muy 
superior en el grupo de pacientes que posteriormente desarrolló infección, respecto 
al grupo de pacientes que no se infectó (27,3% frente a 1,0%) (χ2 (1) = 23,014, 
p=0,000). 
 
 
 
- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el siguiente factor: 
 
 REINTERVENCIÓN: El porcentaje de pacientes que precisó reintervención fue algo 
superior en el grupo de pacientes con PPC infectada que en el grupo con PPC no 
infectada (4,3% frente a 1,0%, p=0,252). 
 
 No infectadas Infectadas 
Reintervención 1,0% 4,3% 
No reintervención 99,0% 95,7% 
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E) FACTORES POSTOPERATORIOS 
 
- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes factores: 
 
 INFECCIÓN CUTÁNEA: En el grupo que desarrolló infección periprotésica, algo 
más de un 30% de los pacientes había presentado escaras cutáneas profundas; en el 
grupo sin infección de PPC, tan sólo un 8% había tenido infección cutánea (χ2 (1) = 
8,789, p=0,003). 
 
 
 INFECCIÓN URINARIA: Del grupo de pacientes con infección protésica, casi 2/5 
partes de los pacientes presentaron infección urinaria (39,1%) mientras que del 
grupo de pacientes sin infección de PPC la presentó menos de la mitad de este 
porcentaje (17,0%) (χ2 (1) = 5,494, p=0,019). 
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 INFECCIÓN ABDOMINAL: Dentro del grupo de pacientes con infección de PPC, 
un 17,4% de los pacientes había presentado una infección abdominal, frente al grupo 
de PPC no infectadas, en el que este porcentaje era tan sólo de 3,0% (χ2 (1) = 7,216, 
p=0,007). 
 
 
 
 FLEBITIS: En el grupo de pacientes con infección de PPC, más de un 10% 
presentaron flebitis (13,0%); en el grupo de pacientes sin infección protésica, tan 
sólo un 1,0% presentó este factor (χ2 (1) = 8,620, p=0,003). 
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 OTRAS INFECCIONES: Tan sólo hubo 1 paciente que presentó una infección no 
englobada en ninguno de los anteriores grupos, y posteriormente presentó infección 
periprotésica (χ2 (1) = 4,383, p=0,036). 
 
 
- No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en los siguientes 
factores: 
 
 Infección oral: Tan sólo hubo un paciente con infección oral, que no desarrolló 
infección protésica (p=0,630). 
 
 No infectadas Infectadas 
Infección oral 1,0% 0,0% 
No infección oral 99,0% 100,0% 
 
 Sepsis: En ambos grupos de pacientes (con infección de PPC y sin ella) el porcentaje 
de pacientes que habían presentado sepsis fue similar y en torno a 10% (p=0,746). 
 
 No infectadas Infectadas 
Sepsis 11,0% 8,7% 
No sepsis 89,0% 91,3% 
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 INFECCIÓN RESPIRATORIA: Un 17,4% de los pacientes con PPC infectada sufrió 
infección respiratoria; en el grupo de pacientes sin infección de PPC, este porcentaje 
fue de 9,0% (p=0,238). 
 
 No infectadas Infectadas 
Inf respiratoria 9,0% 17,4% 
No inf respiratoria 91,0% 82,6% 
 
 
V. ARTROPLASTIAS INFECTADAS 
 
A) BACTERIOLOGÍA 
 
- MICROORGANISMO ÚNICO O MÚLTIPLE: aunque la proporción de infecciones 
polimicrobianas es mayor en las artroplastias de rodilla que en otras artroplastias, no se 
encuentran diferencias estadísticamente significativas entre los distintos tipos de 
prótesis en cuanto a infecciones uni o polimicrobianas (p=0,768). 
 
 Germen único Germen múltiple 
PTC 61,9% 38,1% 
PPC 61,9% 38,1% 
PTR 53,3% 46,7% 
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- GRAM (+): en el grupo de PPC infectadas el porcentaje de pacientes con 
microorganismos Gram (+) fue de 65,2%, estadísticamente inferior a los de los grupos 
de PTC y PTR (95,2% y 90,0%, respectivamente) (χ 2 (1) = 8,717, p=0,013). 
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- GRAM (-): aunque en el grupo de PPC infectadas la proporción de Gram (-) es casi del 
50% y en los restantes grupos esta proporción no llega al 30 %, las diferencias 
encontradas no son estadísticamente significativas (p=0,193). 
 
 Gram (-) No Gram (-) 
PTC 23,8% 76,2% 
PPC 47,8% 52,2% 
PTR 29,0% 71,0% 
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- ANAEROBIOS: tan sólo hubo 2 casos de pacientes que presentasen microorganismos 
anaerobios, uno de ellos tenía implantada una PPC y el otro una PTR. Las diferencias 
entre los grupos no resultaron estadísticamente significativas (p=0,614). 
 
 Anaerobios No Anaerobios 
PTC 0,0% 100,0% 
PPC 4,3% 95,7% 
PTR 3,1% 96,9% 
 
 
- OTROS MICROORGANISMOS: Sólo un paciente, perteneciente al grupo de PPC, 
presentó otro microorganismos no incluido en los grupos anteriores; se trató de un 
hongo (Candida albicans) (p=0,291). 
 
 Anaerobios No Anaerobios 
PTC 0,0% 100,0% 
PPC 4,3% 95,7% 
PTR 0,0% 100,0% 
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B) OTROS DATOS 
 
- TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE CIRUGÍA E INFECCIÓN: La media de tiempo 
transcurrido desde la implantación de la prótesis y la aparición de primeros signos de 
infección en el grupo de PPC fue de 213,36 días (poco más de 7 meses), cifra inferior a 
los grupos de PTC (1072 días, es decir, casi 3 años) y PTR (932,45 días, unos 2 años y 
medio), sin ser estas diferencias estadísticamente significativas (p=0,127). 
 
 Media Tiempo cirugía-infección Desv. típica 
PTC 1072,50 1274,56 
PPC 213,36 471,86 
PTR 932,45 2040,99 
 
- CIRUGÍA PRIMARIA O RECAMBIO: En el grupo de PTC se encontró un porcentaje 
de recambios de 14,5%, significativamente superior al esperado, mientras que en el 
grupo de PPC el porcentaje de implantes de recambio fue tan sólo del 0,8%, 
estadísticamente inferior a lo esperado (χ 2 (1) = 18,915, p=0,000). 
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Tabla 1. Grupos de estudio. 
 
 Grupo de CASOS Grupo de CONTROLES 
PTC 24 100 
PTR 32 100 
PPC 23 100 
TOTAL 79 300 
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Tabla 2. Factores de riesgo comparados entre el grupo de casos y el grupo control. 
A) Datos demográficos 
 Edad en el momento de la cirugía 
 Género 
 Etiología (causa de la artropatía) 
B) Factores preoperatorios 
 Diabetes mellitus 
 Obesidad (IMC > 30 kg/m2) 
 Bajo peso (IMC < 18,5 kg/m2) 
 Tratamiento crónico con corticoides 
 Tratamiento crónico con inmunosupresores (cualquier tratamiento 
encaminado a reducir la actividad del sistema inmune, excluyendo 
glucocorticoides) 
 Tuberculosis 
 Hepatopatía (elevación crónica sobre los valores normales de GOT, 
GPT y/o GGT por causa conocida: infección viral hepática crónica por 
VHB o VHC o abuso de alcohol) 
 Alcoholismo (consumo superior / inferior a 40 g/día en hombres y 
superior / inferior a 20 g/día en mujeres) 
 VIH 
 Adicción a drogas por vía parenteral en el pasado  
 Talasemia 
 Artritis Reumatoide 
 Otras artritis inflamatorias 
 Brucelosis 
 Cifra de leucocitos en analítica preoperatoria 
C) Factores intraoperatorios 
 Punción articular previa a intervención 
 Intervención previa sobre la articulación (osteotomía, artroplastia, otra 
cirugía) 
 Duración de la cirugía 
 Pérdida hemática (caída del hematocrito) (%) 
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 Necesidad de transfusión sanguínea 
 Sangre transfundida (ml) 
 Adecuada profilaxis antibiótica 
 Fracturas periprotésicas intraoperatorias 
 
D) Factores postoperatorios locales 
 Secreción purulenta 
 Exudado persistente durante 10 o más días 
 Episodio de luxación 
 Hematoma palpable profundo 
 Necesidad de reintervención en el seguimiento 
E) Focos sépticos a distancia tras la cirugía 
 Infección cutánea profunda 
 Infecciones de tracto urinario superior o inferior 
 Infección oral y/o dental 
 Sepsis 
 Infección respiratoria 
 Infección abdominal 
 Flebitis 
 Otras infecciones no incluidas en grupos previos 
F) Otras variables (sólo en artroplastias infectadas) 
 Tiempo entre cirugía y diagnóstico de infección 
 Infección mono-polimicrobiana 
 Tipo de microorganismo (Gram +, Gram -, Anaerobio, Otros) 
 Artroplastia primaria o de recambio 
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Tabla 3. Incidencia y prevalencia de factores de riesgo en casos y controles en 
artroplastia total de rodilla (PTR) 
Factor de riesgo de 
infección analizado 
Infectados 
(casos) 
No 
infectados 
(controles) 
Valor de 
“p” 
χ2/ F 
Snedecor 
Edad (años) 71 ± 14 72 ± 7 0,506 0,445 
Mujeres/varones 26/6 27/73 0,348 0,880 
Diabetes mellitus 7/32 15/100 0,364 0,825 
Obesidad 16/32 31/100 0,051 3,817 
Bajo peso 1/32 0/100 0,076 3,149 
Corticoterapia 6/32 4/100 0,006 7,533 
Tratamiento con 
Inmunosupresores 
5/32 3/100 0,009 6,787 
Tuberculosis 2/32 4/100 0,595 0,283 
Hepatopatía 1/32 5/100 0,658 0,196 
Alcoholismo 2/32 1/100 0,083 3,008 
Drogadicción 0/32 1/100 0,570 0,322 
Talasemia 0/32 1/100 0,570 0,322 
Artritis reumatoide 1/32 6/100 0,528 0,399 
Otras enfermedades 
inflamatorias 
4/32 0/100 0,000 12,891 
Leucocitos (preoperatorio) 6845 ± 1845 6597 ± 1495 0,509 0,438 
Punción articular previa 2/32 2/100 0,222 1,490 
Intervención previa 8/32 9/100 0,019 5,531 
Osteotomía previa 3/32 2/100 0,057 3,618 
Artroplastia previa 6/32 1/100 0,000 15,209 
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Factor de riesgo de 
infección analizado 
Infectados 
(casos) 
No 
infectados 
(controles) 
Valor de 
“p” 
χ2/ F 
Snedecor 
Duración cirugía (min) 148 ± 60 108 ± 21 0,000 28,443 
Pérdida hemática 
(disminución de 
hematocrito) (%) 
14 ± 4 14 ± 4 0,980 0,001 
Necesidad de transfusión 21/32 81/100 0,097 2,749 
Cantidad de sangre 
transfundida (ml) 
1075 ± 415 870 ± 480 0,076 3,212 
Profilaxis antibiótica 
inadecuada 
5/32 7/100 0,000 18,168 
Fracturas intraoperatorias 1/32 0/100 0,028 4,802 
Secreción purulenta 10/32 0/100 0,000 51,909 
Exudado persistente 3/32 2/100 0,010 6,613 
Hematoma palpable 8/32 6/100 0,000 16,366 
Reintervención 9/32 0/100 0,000 32,231 
Infección cutánea profunda 8/32 3/100 0,000 16,688 
Infección urinaria 8/32 5/100 0,001 12,037 
Infección oral/dental 1/32 0/100 0,067 3,359 
Sepsis 2/32 0/100 0,009 6,771 
Infección respiratoria 8/32 5/100 0,001 12,037 
Infección abdominal 5/32 1/100 0,000 12,866 
Flebitis 3/32 1/100 0,012 6,268 
 
Variables cualitativas: el numerador es el número de pacientes o controles con dicha 
variable, el denominador es el número total de pacientes o sujetos controles. 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar. 
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Tabla 4. Incidencia y prevalencia de factores de riesgo en casos y controles en 
artroplastia total de cadera (PTC) 
Factor de riesgo de 
infección analizado 
Infectados 
(casos) 
No 
infectados 
(controles) 
Valor de 
“p” 
χ2/ F 
Snedecor 
Edad (años) 67 ± 12 69 ± 10 0,352 0,875 
Mujeres/varones 14/10 45/55 0,768 0,087 
Etiología traumática 4/24 3/100 0,039 10,096 
Etiología artrósica 15/24 79/100 0,039 10,096 
Diabetes mellitus 6/24 11/100 0,073 3,207 
Obesidad 8/24 19/100 0,127 2,334 
Corticoterapia 3/24 0/100 0,000 12,810 
Tratamiento con 
Inmunosupresores 
2/24 3/100 0,233 1,423 
Tuberculosis 0/24 11/100 0,089 2,897 
Hepatopatía 5/24 2/100 0,000 12,889 
Alcoholismo 3/24 0/100 0,000 12,810 
Drogadicción 2/24 0/100 0,004 8,470 
Talasemia 0/24 1/100 0,623 0,242 
Artritis reumatoide 2/24 2/100 0,115 2,487 
Otras enfermedades 
inflamatorias 
1/24 1/100 0,269 1,223 
Leucocitos (preoperatorio) 8570 ± 2440 7410 ± 4040 0,332 0,950 
Punción articular previa 1/24 0/100 0,040 4,201 
Intervención previa 14/24 6/100 0,000 39,186 
Artroplastia previa 12/24 6/100 0,000 30,197 
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Factor de riesgo de 
infección analizado 
Infectados 
(casos) 
No 
infectados 
(controles) 
Valor de 
“p” 
χ2/ F 
Snedecor 
Duración cirugía (min) 133 ± 31 98 ± 22 0,000 27,431 
Pérdida hemática 
(disminución de 
hematocrito) (%) 
12 ± 3 15 ± 4 0,005 8,407 
Necesidad de transfusión 11/24 83/100 0,884 0,021 
Cantidad de sangre 
transfundida (ml) 
925 ± 450 910 ± 570 0,937 0,006 
Profilaxis antibiótica 
inadecuada 
0/24 3/100 0,913 0,528 
Fracturas intraoperatorias 0/24 5/100 0,274 1,199 
Secreción purulenta 6/24 8/100 0,000 15,429 
Exudado persistente 1/24 0/100 0,007 7,206 
Luxación 6/24 6/100 0,000 14,757 
Hematoma palpable 2/24 5/100 0,175 1,837 
Reintervención 4/24 1/100 0,000 15,950 
Infección cutánea profunda 2/24 0/100 0,002 9,242 
Infección urinaria 8/24 2/100 0,000 28,298 
Infección respiratoria 5/24 5/100 0,006 7,531 
Infección abdominal 3/24 3/100 0,037 4,363 
Flebitis 1/24 1/100 0,236 1,406 
Otras infecciones 1/24 0/100 0,032 4,583 
 
Variables cualitativas: el numerador es el número de pacientes o controles con dicha 
variable, el denominador es el número total de pacientes o sujetos controles. 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar. 
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Tabla 5. Incidencia y prevalencia de factores de riesgo en casos y controles en 
artroplastia parcial de cadera (PPC). 
Factor de riesgo de 
infección analizado 
Infectados 
(casos) 
No 
infectados 
(controles) 
Valor de 
“p” 
χ2/ F 
Snedecor 
Edad (años) 81 ± 7 84 ± 7 0,049 3,965 
Mujeres/varones 22/1 77/23 0,042 4,142 
Diabetes mellitus 6/23 18/100 0,378 0,779 
Obesidad 2/23 1/100 0,031 4,654 
Corticoterapia 3/23 2/100 0,016 5,848 
Tratamiento con 
Inmunosupresores 
1/23 0/100 0,036 4,383 
Tuberculosis 0/23 4/100 0,329 0,951 
Hepatopatía 1/23 5/100 0,896 0,017 
Talasemia 3/23 1/100 0,630 0,232 
Artritis reumatoide 1/23 1/100 0,252 1,310 
Leucocitos (preoperatorio) 
10,202 ± 
3966 
9748 ± 3062 0,546 0,366 
Intervención previa 2/23 0/100 0,003 8,839 
Duración cirugía (min) 90 ± 36 69 ± 18 0,000 16,202 
Pérdida hemática 
(disminución de 
hematocrito) (%) 
10,7 ± 4.4 10,0 ± 3.9 0,456 0,560 
Necesidad de transfusión 15/23 57/100 0,334 0,932 
Cantidad de sangre 
transfundida (ml) 
865 ± 695 615 ± 570 0,079 3,146 
Profilaxis antibiótica 
inadecuada 
3/23 1/100 0,016 13,933 
Fracturas intraoperatorias 1/23 3/100 0,742 0,108 
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Factor de riesgo de 
infección analizado 
Infectados 
(casos) 
No infectados 
(controles) 
Valor de 
“p” 
χ2/ F 
Snedecor 
Secreción purulenta 17/23 6/100 0,000 67,138 
Exudado persistente 7/23 0/100 0,000 35,380 
Luxación 6/23 3/100 0,000 15,549 
Hematoma palpable 6/23 1/100 0,000 23,014 
Reintervención 1/23 1/100 0,252 1,310 
Infección cutánea profunda 7/23 8/23 0,003 8,789 
Infección urinaria 9/23 17/100 0,019 5,496 
Infección oral/dental 0/23 1/100 0,630 0,232 
Sepsis 2/23 11/100 0,746 0,105 
Infección respiratoria 4/23 9/100 0,238 1,393 
Infección abdominal 4/23 3/100 0,007 7,216 
Flebitis 3/23 1/100 0,003 8,620 
Otras infecciones 1/23 0/100 0,036 4,383 
 
Variables cualitativas: el numerador es el número de pacientes o controles con dicha 
variable, el denominador es el número total de pacientes o sujetos controles. 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar. 
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Tabla 6. Factores de riesgo significativos y no significativos para infección en 
artroplastias: comparación entre nuestra serie y la literatura. 
Factor de riesgo de 
infección analizado 
Factor significativo 
en nuestra serie 
Factor significativo en 
estas referencias 
Factor no significativo 
en estas referencias 
Edad avanzada PPC 101, 118 (PTC, PPC) 43, 116, 117 
Género PPC 
12, 20, 21, 106, 107, 118 
(varones) 
101 (mujeres) 
43, 116, 117 
Etiología: traumática PTC (traumática) 93, 101 (PTC) - 
Etiología: a. reumatoide - 
56, 79, 93, 106, 107, 118, 
120, 121, 122, 123 
- 
DM - 
5, 95, 103, 115, 118, 123, 
137, 138, 139, 140, 141, 
142 
130, 131, 132, 133, 
134, 135, 136 
Obesidad PPC 
43, 95, 98, 101, 103, 107, 
129, 142, 151, 152, 153, 
154, 155, 156 
5, 9, 116, 144, 146, 
147, 148, 149, 150 
Caquexia - - - 
Tratamiento CE PTR, PTC, PPC 1, 56, 107, 187 - 
Tratamiento IS PPC, PTR 200, 201, 202 197, 198, 199 
Tuberculosis - - - 
Hepatopatía PTC 203, 204 - 
Alcoholismo PTC 103 95, 115 
VIH - 163, 164, 165, 166 167, 168, 169 
ADVP PTC 166 - 
Talasemia - - - 
AR - 
11, 12, 56, 79, 93, 98, 106, 
107, 120, 121, 122, 123, 
189 
5, 6, 43, 185, 186, 187, 
188 
Otras enf inflamatorias PTR 194 193 
Brucelosis - - - 
Leucocitos preoperatorio - - - 
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Factor de riesgo de 
infección analizado 
Factor significativo 
en nuestra serie 
Factor significativo en 
estas referencias 
Factor no significativo 
en estas referencias 
Punción articular previa PTC 211, 215, 216 
212, 213, 214, 217, 
218, 219, 220, 221 
Cirugía previa PTR, PTC, PPC 
1, 6, 9, 56, 79, 92, 93, 95, 
101, 103, 104, 106, 107, 
116, 129, 189, 190, 191, 
222, 223, 224, 225 
- 
Artroplastia previa PTR, PTC, PPC - - 
Otra cirugía previa PTC, PPC - - 
Duración cirugía PTC, PPC, PTR 
9, 20, 21, 101, 115, 127, 
128, 129, 136 
- 
Pérdida hemática PTC - - 
Necesidad de transfusión - 37, 101, 115, 136, 203 - 
Sangre transfundida -- - - 
Profilaxis antibiótica 
inadecuada 
PPC, PTR 
94, 243, 244, 245, 246, 
247, 251, 252, 253 
- 
Fracturas 
intraoperatorias 
PTR - 109, 270 
Secreción PTC, PPC, PTR 115, 265 99, 109 
Exudado persistente PTC, PPC, PTR 115, 265 99, 109 
Luxación PTC, PPC 83, 97 - 
Hematoma profundo PPC, PTR 115, 116 - 
Reintervención PTC, PTR 
1, 6, 9, 56, 79, 93, 95, 104, 
106, 107, 116, 189, 190, 
191, 263 
- 
Infección cutánea PTC, PPC, PTR 6, 56, 107, 122, 274 - 
ITU PTC, PPC, PTR 5, 109, 123, 136 - 
Infección oral/dental - - 122, 278, 279, 280, 281 
Sepsis PTR - - 
Infección respiratoria PTC, PTR - 5, 56, 249, 250 
Infección abdominal PTC, PPC, PTR - 5, 56, 249, 250 
Flebitis PPC, PTR - - 
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 INTRODUCCIÓN, JUSTIFICACIÓN Y LIMITACIONES DEL TRABAJO 
 
 La infección es una de las complicaciones más graves en una cirugía de artroplastia 
de cadera o rodilla, con consecuencias catastróficas para el paciente. Considerando que las 
tasas medias de infección están en torno a 1,5% para la PTC primaria, 2,5% para la PTR 
primaria y aproximadamente el doble para la cirugía de revisión, se deduce que globalmente 
es una complicación con una baja incidencia 
19, 47, 101
. Este hecho hace que los estudios 
publicados acerca de la infección en artroplastias tengan dos problemas fundamentales: su 
bajo poder estadístico (y por consiguiente su bajo nivel de evidencia) y la disparidad de 
resultados. 
 
 Aunque la mayoría de cirujanos asume la probable implicación de ciertos factores en 
el desarrollo de una infección, la literatura encontrada con evidencia científica respecto al 
tema es relativamente escasa y al profundizar en su revisión nos encontramos que de forma 
general presenta tres principales problemas metodológicos. 
 
El primer problema es que la gran mayoría de estudios son estudios descriptivos, 
existen múltiples series de casos y revisiones de artículos, así como opiniones de expertos, 
pero los trabajos comparativos, de mayor poder estadístico y por tanto mayor nivel de 
evidencia, son mucho más escasos. Más concretamente, en la revisión bibliográfica realizada 
sobre factores de riesgo en infección tan sólo se han encontrado un metaanálisis 
243
, catorce 
estudios comparativos de cohortes – ocho prospectivos 9, 98, 99, 109, 123, 153, 169, 252 y seis 
retrospectivos 
11, 103, 129, 141, 155, 203
 – y ocho estudios caso-control (nivel III de evidencia) 5, 6, 115, 
117, 142, 236, 265, 278
. Sin embargo, los estudios descriptivos son más abundantes, puesto que 
también se han encontrado casi veinte series de casos (nivel IV de evidencia) 
11, 12, 20, 21, 35, 54, 93, 
101, 102, 108, 118, 121, 131, 166, 173, 185, 187, 201, 269
, así como múltiples revisiones de la literatura 
24, 47, 54, 94, 119, 
128, 196, 209, 261, 282, 284
 y opiniones de expertos 
7, 251, 271, 280, 281
, ambas con nivel V de evidencia. 
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El segundo problema consiste en que la mayoría de los estudios se focalizan en un 
solo factor de riesgo (o en un número bastante limitado de ellos) 
11, 20, 21, 53, 54, 55, 97, 102, 108, 117, 121, 
123, 132, 133, 134, 136, 138, 139, 140, 143, 144, 145, 146, 147, 148, 149, 150, 151, 152, 153, 154, 155, 156, 157, 160, 161, 162, 163, 164, 166, 169, 170, 
173, 188, 193, 194, 195, 196, 197, 199, 200, 203, 206, 211, 212, 213, 214, 216, 217, 218, 219, 220, 221, 222, 237, 240, 244, 247, 260, 262, 263, 266, 278, 
280
. Es destacable que incluso varios de estos artículos no están focalizados de forma primaria 
en la infección aunque incluyen información sobre artroplastias infectadas 
109, 118, 131, 173, 185, 186, 
187, 193, 194, 196, 197, 201, 203, 204, 205, 206, 207, 208, 225,248, 258, 259, 261, 267, 270
. Por otra parte, si bien abundan los 
artículos centrados en artroplastia total de cadera y rodilla, llama la atención que los factores 
de riesgo para infección de hemiartroplastias han recibido muy poca atención en la literatura 
y el número de estudios publicados es bastante escaso, por lo que el problema descrito en el 
párrafo anterior se agrava 
101, 109, 110, 111, 124, 136, 236, 243
. A excepción de este trabajo, muy pocos 
estudios analizan un número tan elevado de factores pre, intra y postoperatorios y su 
implicación directa en el desarrollo de infección, tanto en artroplastia total de cadera y 
rodilla como en hemiartroplastias. 
 
 La tercera limitación de la mayoría de artículos publicados es el pequeño tamaño 
muestral en la mayoría de ellos, lo cual les hace perder potencia estadística. Este es un 
problema que se presenta también en el presente estudio, que incluye un número de casos 
relativamente bajo. Como se ha comentado previamente, la infección tardía de una 
artroplastia de cadera o rodilla es afortunadamente una complicación poco frecuente, que 
afecta según la mayoría de series al 1-2% de artroplastias totales de cadera 
1, 9, 15, 16, 19, 21, 47, 56, 79, 
96, 99, 100, 101, 102, 103, 186, 237, 239, 240
, al 1,5-3% de artroplastias totales de rodilla 
9, 21, 43, 56, 92, 99, 102, 103, 105, 
106, 107, 108, 273
 y al 2-5% de hemiartroplastias de cadera 
101, 109, 110, 111, 136
. Extrapolando estas 
cifras de infección, se estima que sería necesario intervenir anualmente unas 2000 
artroplastias totales de cadera, casi 900 artroplastias parciales de cadera y unas 1500 
artroplastias totales de rodilla para alcanzar la cifra de artroplastias infectadas en la serie. De 
forma más general, y considerando una incidencia global de infección de 2% para el total de 
 
163 Factores de Riesgo en Infección de Artroplastias 
artroplastias, se deduce que sería necesario realizar casi 4000 artroplastias al año para 
alcanzar la cifra de 79 casos de infección presentados en esta serie. Por tanto, aunque de 
forma general son muchas las artroplastias intervenidas en el tiempo, debido a la baja 
incidencia de infección el número de artroplastias infectadas de la serie es relativamente 
bajo, aunque equiparable a la mayoría de series de la literatura 
1, 9, 15, 16, 19, 21, 43, 47, 56, 79, 92, 96, 99, 100, 
101, 103, 105, 106, 107, 109, 110, 111, 186, 237, 239, 240, 273
, y correcto desde el punto de vista estadístico, en base 
al análisis de potencia estadística realizado de forma previa al estudio. No obstante, como se 
ha comentado, este número de pacientes puede resultar en un bajo poder estadístico para 
detectar aquellos factores de riesgo que tengan una baja incidencia en la población general, si 
bien los resultados obtenidos de las casi 5000 artroplastias implantadas a los largo de 8 años 
en un único departamento tienen un valor suficiente para identificar a los pacientes de alto 
riesgo. 
 
 Teniendo en cuenta el estado actual de la cuestión, se diseñó este estudio para 
determinar los factores de riesgo de infección en hemiartroplastias y artroplastias totales de 
cadera y rodilla, desde un punto de vista global (considerando de forma simultánea todos los 
aspectos, y no centrado en un escaso número de características) y con un nivel razonable de 
evidencia. Como estudio caso-control, presenta un nivel III de evidencia; obviamente, un 
estudio de series prospectivo hubiera ofrecido un mayor nivel de evidencia, pero registrar y 
controlar prospectivamente todos los factores de riesgo valorados en este estudio en más de 
4000 artroplastias y durante más de 8 años hubiera resultado imposible desde un punto de 
vista práctico. No obstante, no es frecuente encontrar estudios en la literatura con un nivel III 
de evidencia, y más difícil aún es encontrar trabajos que incluyan hemiartroplastias. No 
hemos sido capaces de encontrar ningún trabajo publicado que controle todos los factores de 
riesgo simultáneamente, lo que creemos que añade valor a este trabajo sobre otros artículos 
publicados. 
 
 
Factores de Riesgo en Infección de Artroplastia  164 
Para el análisis de los factores de riesgo se realizó una comparación directa de dos 
grupos de artroplastias (subdivididos según el tipo de implante) diferenciados únicamente 
por la presencia o ausencia de infección, y se evaluó si los principales factores de riesgo 
descritos en la literatura están presentes con una frecuencia estadísticamente superior en el 
grupo de artroplastias infectadas, sugiriendo que se trata de factores de riesgo individuales 
para desarrollar infección. Para una mayor claridad, se han dividido estos factores en cuatro 
grandes grupos, uno de ellos según características epidemiológicas de los pacientes y los tres 
restantes en función del momento temporal de aparición de estos factores (Tabla 6). 
 
 
 FACTORES EPIDEMIOLÓGICOS 
 
 Las características epidemiológicas con significación estadística sólo aparecen en el 
grupo de artroplastia total de cadera. En él, la etiología post-traumática es un factor de 
riesgo para desarrollar infección (p=0,039), tal y como fue descrito en la literatura hace ya 
más de 20 años 
93, 101
. Por el contrario la artrosis primaria fue un factor que claramente no 
se asoció al desarrollo de infección (p=0,039). Sorprendentemente, en ningún tipo de 
artroplastia de nuestra serie se encontró mayor riesgo de infección cuando la etiología era 
artritis reumatoide, un factor que parece claramente relacionado con la infección en otras 
series publicadas 
56, 79, 93, 106, 107, 118, 120, 121, 122, 123
. 
 
La influencia de la edad y el género es una cuestión poco analizada en la literatura, 
y los datos son contradictorios. Parece existir un mayor riesgo de infección en pacientes de 
edad avanzada en ambos tipos de artroplastia de cadera 
101, 118
. En este estudio, la edad en el 
momento de la cirugía fue algo superior en el grupo de hemiartroplastias respecto a los 
demás tipos de artroplastia, y éste es el único grupo en que los pacientes que posteriormente 
presentan infección tienen una edad media estadísticamente superior a los controles 
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(p=0,049). En los grupos restantes la edad no fue significativamente diferente entre 
infectadas y no infectadas. En cuanto al género, los datos tampoco son coincidentes. 
Mientras algunos autores describen un mayor riesgo en varones 
12, 20, 21, 106, 107, 118
, otros 
apuntan a una mayor incidencia en mujeres, aunque sólo para la artroplastia total de cadera 
101
. En esta serie, aunque se observa una mayor proporción de mujeres en todos los grupos 
analizados, las diferencias sólo son estadísticamente significativas en el grupo de pacientes 
con PPC infectadas respecto a las no infectadas (p=0,042). 
 
 
 FACTORES PREOPERATORIOS 
 
 Entre las condiciones preoperatorias de los pacientes, la comparación global de 
artroplastias infectadas y no infectadas muestra que la diabetes (p=0,046), la obesidad 
(p=0,002), el tratamiento crónico con corticoides (p=0,000) y con inmunosupresores 
(p=0,001), el abuso de alcohol (p=0,000), las enfermedades inflamatorias no reumatoides 
(p=0,000), la artrocentesis (p=0,03) o la realización de una cirugía previa (p=0,000), tanto 
artroplastia (p=0,000) como osteotomía previa (p=0,03) son factores de riesgo significativos 
para la infección. 
 
La corticoterapia crónica (p=0,006), el tratamiento inmunosupresor (p=0,009), las 
enfermedades inflamatorias no reumatoides (p=0,000) y la cirugía previa sobre la rodilla 
(p=0,019), en concreto una artroplastia previa (p=0,000) son factores de riesgo significativos 
para la infección en PTR. 
 
El tratamiento con glucocorticoides (p=0,000), las enfermedades hepáticas crónicas 
(p=0,000), el abuso de alcohol (p=0,000), el abuso de drogas intravenosas (p=0,004), la 
artrocentesis (p=0,04) y la cirugía previa en la articulación (p=0,000), tanto artroplastia 
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(p=0,000) como otras cirugías (p=0,004) han resultado ser factores de riesgo 
estadísticamente significativos para el desarrollo de infección de PTC. 
 
Finalmente, la obesidad (p=0,031), el tratamiento con corticoides (p=0,016) o 
inmunosupresores (p=0,036) y la cirugía previa (p=0,003), tanto artroplastia (p=0,036) como 
otras cirugías (p=0,036) son considerados factores de riesgo significativos para infección en 
el grupo de hemiartroplastias. 
 
 La literatura sobre las diferentes situaciones clínicas preoperatorias es abundante y 
no siempre concluyente. Cuando se comparan los resultados publicados con la serie actual 
pueden establecerse varias situaciones: 
 
A) CONCORDANCIA DE RESULTADOS SERIE-LITERATURA 
 
 La primera situación se produce cuando existe concordancia entre los resultados de 
esta serie y los publicados en la literatura. Dentro de esta situación se definen dos grandes 
grupos de factores: 
 
1. Por un lado, hay varias condiciones que son claramente factores de riesgo 
significativos en la literatura y nuestros resultados lo corroboran. 
 
Es el caso de la realización de una cirugía previa tanto en PTR como en PTC o 
PTR, ya sea artroplastia (en todos los subgrupos estudiados), osteotomía o cualquier 
otro tipo de intervención sobre la cadera. La literatura es unánime a este respecto 
considerando la realización de una cirugía previa como factor de riesgo para la 
infección, siendo este riesgo mayor cuantas más cirugías se hayan realizado o más 
complejas hayan sido 
1, 6, 9, 56, 79, 92, 93, 95, 101, 103, 104, 106, 107, 116, 129, 189, 190, 191, 222, 223, 224, 225
, algo que 
también sucede en nuestra serie. 
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La enfermedad hepática crónica en el subgrupo de artroplastia total de cadera es 
otro factor que claramente aumenta el riesgo de desarrollar infección. Aunque no ha 
sido un factor muy estudiado en las distintas series, sí se perfila como un factor de 
riesgo independiente 
203, 204
, como así se muestra en nuestros resultados. 
 
En esta serie, el tratamiento a largo plazo con corticoides ha resultado ser otro factor 
significativamente más frecuente en las artroplastias infectadas, tanto en la comparación 
global como en todos los subgrupos de artroplastias. Estos resultados concuerdan con 
los publicados en la literatura general, donde la corticoterapia aparece como un claro 
factor de riesgo para desarrollar infección 
1, 56, 107, 187
. 
 
2. Por otro lado, hay ciertas condiciones que no se asocian de forma significativa a un 
mayor riesgo de sufrir infección (en muchos casos por la infrecuencia de la patología), 
ni en la literatura ni en la serie aquí presentada. 
 
La talasemia y el antecedente de tuberculosis son ejemplos de este grupo. Los 
casos encontrados en esta serie son muy escasos y no son suficientes para alcanzar una 
significación estadística dentro del grupo de artroplastias infectadas. La literatura arroja 
datos similares. Si bien la talasemia ha sido asociada a múltiples complicaciones 
médicas y ortopédicas, hay muy pocos casos descritos de pacientes talasémicos 
intervenidos de artroplastia de cadera o rodilla, por lo que no se ha demostrado que sea 
un factor influyente en el desarrollo de infección 
209, 210
. Algo similar ocurre con la 
tuberculosis; aunque hay descritos casos de artroplastias con infección tuberculosa 
174, 
176, 177, 178, 179
, no hay suficientes datos para constatar que los pacientes que hayan 
padecido en el pasado una infección tuberculosa tengan un riesgo superior de 
desarrollar infección de la artroplastia por Mycobacteria o por cualquier otro 
microorganismo. 
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B) RESULTADOS DE LA SERIE CONCLUYENTES PERO LITERATURA NO 
CONCLUYENTE 
 
La segunda situación es aquélla en la que existe una discrepancia entre los resultados 
de esta serie y los publicados en la literatura. Esto se debe a que en este estudio caso-control 
se encuentra una asociación significativa o no, pero no puede corroborarse con los resultados 
publicados puesto que éstos son contradictorios o están ausentes para esas condiciones. Dada 
la discrepancia de resultados encontrada en la literatura, cabe deducir que la mayoría de 
factores estudiados se engloban dentro de este apartado. Para una mejor comprensión, 
pueden a su vez ser subdivididos en dos grandes grupos, según los resultados de esta serie: 
 
1. Ciertas condiciones son factores de riesgo para la infección en esta serie, para todas 
las artroplastias o sólo para un subgrupo. 
 
La diabetes ha resultado ser un factor significativo para desarrollar infección en la 
comparación global, aunque no en los subgrupos de artroplastias; en la literatura, sin 
embargo, aunque es uno de los factores más analizados no se ha podido establecer una 
clara conclusión, puesto que es considerada un factor de riesgo según algunos autores 
5, 
95, 103, 115, 118, 123, 137, 138, 139, 140, 141, 142
 pero no según otros 
130, 131, 132, 133, 134, 135, 136
. 
 
La obesidad supone también en este trabajo un incremento de riesgo de infección de 
forma global y en el subgrupo de hemiartroplastias; las publicaciones la colocan en 
ocasiones como factor de riesgo 
43, 95, 98, 101, 103, 107, 129, 142, 151, 152, 153, 154, 155, 156
 y en otras 
ocasiones no 
5, 9, 116, 144, 146, 147, 148, 149, 150
. 
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El tratamiento con inmunosupresores se ha perfilado como un factor de riesgo en 
todos los grupos estudiados, excepto en las PTC; sin embargo, en la literatura hay 
discrepancia sobre si es un factor probado 
200, 201, 202
 o no 
197, 198, 199
. 
 
El abuso de alcohol ha resultado ser significativo de forma global y en el subgrupo 
de PTC; sin embargo en la literatura es un factor muy poco estudiado y aunque se ha 
sugerido su asociación al riesgo de infección 
103
, no hay ningún artículo que haya 
podido establecer identificar el alcohol como factor de riesgo para la infección 
95, 115
. 
 
La adicción a drogas por vía parenteral en el pasado ha resultado ser un claro 
factor de riesgo para el grupo de PTC, algo no corroborado en las distintas 
publicaciones por escasez de casos. Parece contribuir a un mayor riesgo de infección 
articular en articulaciones nativas 
24, 103, 172
, pero los estudios en artroplastias son mucho 
más escasos 
166
 y la presencia del VIH en la totalidad de pacientes de estos estudios no 
permite determinar la implicación de este factor en la infección de artroplastias. 
 
En esta serie, las artritis inflamatorias no reumatoides son un factor 
estadísticamente más presente en las artroplastias infectadas de forma global y en el 
subgrupo de PTR. Sin embargo, es algo que no queda claro en la revisión de la 
literatura. De ellas, la más estudiada con diferencia es la artritis psoriásica, pero los 
principales artículos no permiten establecer una clara conclusión sobre si es un factor de 
riesgo para desarrollar infección 
194, 195
 o no lo es 
193
. 
 
Finalmente, la punción articular previa a la cirugía ha supuesto un factor de riesgo 
de forma global y en el subgrupo de PTC; en la literatura es un importante punto de 
debate últimamente entre los autores que la consideran factor de riesgo 
211, 215, 216
 y los 
que no 
212, 213, 214, 217, 218, 219, 220, 221
. 
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2. Otras condiciones no son estadísticamente significativas en nuestra serie. 
 
Es el caso de la artritis reumatoide, que no ha sido un factor de riesgo probado en 
esta serie en ningún tipo de artroplastia. La literatura no aclara dudas al respecto, puesto 
que es considerada factor de riesgo por algunos autores 
11, 12, 56, 79, 93, 98, 106, 107, 120, 121, 122, 
123, 189
 pero no por otros 
5, 6, 43, 185, 186, 187, 188
. 
 
C) SERIE Y LITERATURA NO CONCLUYENTES. 
 
Finalmente, la tercera situación es aquélla en la que no hay suficientes casos para 
poder establecer una significación, tanto en este estudio como en la literatura general. Esto se 
debe a que si una situación presenta una incidencia o prevalencia muy bajas en la población 
general, los datos de una serie concreta no permiten establecer asociación estadística. 
 
Es el caso del bajo peso (caquexia en casos extremos), que se ha asociado a un 
retraso en la cicatrización de la herida quirúrgica o un drenaje persistente de la misma 
1, 90, 158, 
159, 160
, pero no ha sido claramente correlacionado con el desarrollo de una infección 
profunda, como tampoco lo ha sido en este trabajo. 
 
 El VIH es otro factor estudiado que no ha podido ser claramente implicado o 
excluido como factor de riesgo de infección de artroplastia, ni en este trabajo ni en la 
literatura general. La mayoría de estudios encontrados incluyen una muestra demasiado 
pequeña como para poder establecer diferencias significativas 
167, 168, 169
. Los restantes 
estudios, de mayor tamaño muestral, son los realizados en pacientes con otras patologías 
concomitantes, como la hemofilia o la adicción a drogas intravenosas; en estos grupos de 
pacientes la tasa de infección es más elevada que en la población general, aunque no 
permiten establecer conclusiones sobre la implicación del VIH como factor de riesgo aislado 
161, 162, 163, 164, 165
. 
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 La brucelosis, otro factor estudiado, está descrita en la literatura tan sólo en series de 
casos 
180, 181, 182, 183, 184
, por lo que no es posible establecer una significación en cuanto a su 
influencia en el desarrollo de infección, como tampoco lo ha sido en este estudio. 
 
 
 FACTORES INTRAOPERATORIOS 
 
 El tiempo quirúrgico prolongado es el único factor intraoperatorio 
estadísticamente relacionado con la infección profunda tanto de forma global (p=0,000) 
como en todos los subgrupos de artroplastias, PTC (p=0,000), PPC (p=0,000) y PTR 
(p=0,000). El tiempo quirúrgico excesivo es un factor de riesgo universalmente aceptado 
para el desarrollo de infección 
9, 20, 21, 101, 115, 127, 128, 129, 136
, especialmente en los casos en los que 
la media de tiempo que dura la intervención supera el percentil 75 del tiempo (Th) estipulado 
por el sistema NNIS. En el caso de cirugías en ortopedia, el percentil 75 corresponde a 120 
minutos para la PTC, 80 minutos para la hemiartroplastia de cadera y 110 minutos para la 
PTR 
26, 90, 126, 236
. En esta serie se corrobora este dato, pues es destacable el hecho de que la 
media de duración de las artroplastias infectadas supera la cifra marcada para este percentil 
en todos los subgrupos mientras que la duración media de las artroplastias no infectadas 
queda en todos los subgrupos por debajo de esta cifra. 
 
 Una profilaxis antibiótica inadecuada es también un factor de riesgo tanto en la 
comparación global de artroplastias infectadas frente a no infectadas (p=0,000) como en 
hemiartroplastias de cadera (p=0,016) y PTR (p=0,000). La Cefazolina es en la actualidad el 
antibiótico de elección en artroplastias y en otros procedimientos de cirugía ortopédica y 
traumatología, según la mayoría de guías clínicas de EEUU y Europa 
8, 23, 246, 248, 249, 251
, y la 
utilización de un antibiótico diferente está considerada por algunos autores 
94, 243, 244, 245, 246, 247, 
251, 252, 253
 un factor de riesgo significativo, como se ha puesto de manifiesto también en este 
estudio. 
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 Por otra parte, en este trabajo no se han encontrado diferencias entre la cuantía del 
sangrado (a excepción del grupo de PTC, con p=0,005), necesidad de transfusión o 
número de unidades transfundidas, aunque ésta es una cuestión debatida puesto que 
algunos autores encuentran la necesidad de transfusión como un factor de riesgo 
significativo 
37, 101, 115, 136, 203, 261
. Esto probablemente se deba a que la necesidad de 
transfusión, más que un factor de riesgo independiente, sea un factor que favorece una serie 
de circunstancias (efecto inmunosupresor de las transfusiones, aumento de estancia 
hospitalaria, mayor tiempo de encamamiento que favorece la aparición de problemas 
sistémicos) que sí incrementan el riesgo de desarrollar infección. 
 
 Finalmente, sólo en el subgrupo de PTR las fracturas intraoperatorias fueron un 
factor de riesgo para el desarrollo de infección (p=0,028). En el resto de grupos no se 
demostró que constituyera un factor de riesgo, como tampoco lo fue en la literatura 
109, 270
. 
Nuevamente cabe la duda de si se trata de un factor de riesgo en sí mismo o como 
precipitante de situaciones que incrementan per se el riesgo de infección (por ejemplo, el 
mayor tiempo quirúrgico empleado o necesidad de reintervención). 
 
 
 FACTORES POSTQUIRÚRGICOS 
 
Está ampliamente demostrado en la literatura que aquellos pacientes cuyas heridas 
quirúrgicas durante el postoperatorio inmediato presentan alguna complicación significativa 
tienen un mayor riesgo de desarrollar infección del implante 
1, 12, 106, 115, 265, 266, 267
. Esto ha 
sido también demostrado en esta serie. 
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 Entre los factores postquirúrgicos, en esta serie tanto la secreción purulenta 
persistente de la herida como el exudado serohemático de la misma durante más de diez días 
ha resultado ser significativamente más frecuente en el grupo de artroplastias infectadas que 
en el de no infectadas (p=0,000), así como en los subgrupos de PTC infectadas (p=0,007), 
PPC infectadas (p=0,000) y PTR infectadas (p=0,01). A este respecto, no existe 
concordancia entre los autores en la literatura, puesto que es un factor significativo para 
algunos autores 
115, 265
, como en este estudio, pero no es significativo para otros 
99, 109
. 
 
 La luxación del implante fue significativamente más frecuente en el grupo de 
artroplastias infectadas, de forma global (p=0,000) y en los subgrupos de PTC (p=0,000) y 
PPC (p=0,000), por lo que parece ser, de acuerdo con la literatura 
83, 97
, un factor de riesgo 
significativo para el desarrollo de infección profunda. 
 
 La presencia de un hematoma palpable profundo ha sido en este trabajo 
significativamente más frecuente en la comparación global (p=0,000), así como en los 
grupos de PPC (p=0,000) y PTR (p=0,000). Es decir, en todos los grupos excepto el de PTC 
la presencia de un hematoma significativo constituye un factor de riesgo para la infección, 
como ya es reconocido en algún artículo 
115, 116
. 
 
 Finalmente, los resultados de este estudio muestran una mayor frecuencia de 
reintervenciones en el periodo postoperatorio en las artroplastias infectadas respecto a las 
no infectadas, de forma global (p=0,000) y en los subgrupos de PTR (p=0,000) y PTC 
(p=0,000). Es decir, que se corroboran los resultados de la literatura colocando a la 
reintervención como factor de riesgo significativo para desarrollar infección 
1, 6, 9, 56, 79, 93, 95, 
104, 106, 107, 116, 189, 190, 191, 263
. 
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Las infecciones a distancia sufridas por algunos pacientes tras una artroplastia son 
reconocidas en la literatura como un importante factor independiente para desarrollar 
infección de la artroplastia 
6, 103
, y éste es un hecho que ha podido ser demostrado en esta 
serie. Los focos a distancia descritos más frecuentemente son, en este orden, piel y partes 
blandas, cavidad oral, tracto gastrointestinal, sistema genitourinario y sistema respiratorio 
1, 
48, 49, 83, 85, 241
. 
 
 En orden de frecuencia, la infección cutánea profunda ha sido estadísticamente 
más frecuente en las artroplastias infectadas en general, respecto a las no infectadas 
(p=0,000), así como en todos los subgrupos de artroplastias, PTR (p=0,000), PTC (p=0,002) 
y PPC (p=0,003). Estos resultados son coincidentes con los descritos en la literatura, puesto 
que fue un hecho descrito desde hace ya más de 30 años 
274
 y posteriormente corroborado 
por varios autores 
6, 56, 107, 122
. 
 
 El segundo foco en frecuencia es el oral. Aunque hay documentados casos en la 
literatura sobre infección protésica diseminada desde un origen oral o dental 
53, 54, 57, 275, 276, 
277
, su importancia es discutida por no existir una clara concordancia entre los gérmenes de 
ambas infecciones 
56, 125
 y no parece ser considerado un factor decisivo para las principales 
asociaciones americanas del sector 
122, 278, 279, 280, 281
. En este estudio no se han encontrado 
diferencias significativas en la prevalencia de infecciones graves orales o dentales en 
pacientes con infección de artroplastia frente a aquéllos no infectados. 
 
 La infección del tracto urinario, por el contrario, sí ha resultado ser en este trabajo 
un factor estadísticamente relacionado con la infección profunda tanto en la comparación 
global (p=0,000) como en todos los tipos de artroplastia: PTR (p=0,001), PTC (p=0,000) y 
PPC (p=0,019). Estos resultados coinciden con los encontrados por la mayoría de autores, 
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puesto que las infecciones urinarias, altas o bajas, son un factor de riesgo reconocido para la 
infección profunda de todos los tipos de artroplastia 
5, 109, 123, 136
. 
 
 Las infecciones respiratorias, aunque con una frecuencia mucho menor, son un factor 
de riesgo significativo en la comparación global (p=0,000), en PTR (p=0,001) y en PTC 
(p=0,006). Las infecciones abdominales, también poco frecuentes, han resultado ser 
igualmente un factor significativamente más frecuente en la comparación global (p=0,000), 
así como en todos los subtipos de artroplastias: PTR (p=0,000), PTC (p=0,037) y PPC 
(p=0,007). Es decir, aunque el papel de las infecciones respiratorias y abdominales en la 
siembra hematógena es debatido 
5, 56, 249, 250
, ambas aparecen en esta serie con diferencias 
significativas entre casos y controles. 
 
 La flebitis, normalmente producida en vías periféricas de antebrazos, es un hecho 
muy frecuente en los pacientes de este estudio, y aunque en ellos no se ha documentado el 
cultivo microbiológico por ningún microorganismo, sí puede ser el origen de una 
diseminación hematógena a partir de microorganismos procedentes del catéter. Este es un 
factor que no se ha encontrado en la literatura, pero que sin embargo ha resultado ser 
significativamente más frecuente en los pacientes infectados de esta serie, tanto en la 
comparación global (p=0,000) como en PTR (p=0,012) y hemiartroplastia de cadera 
(p=0,003). 
 
 Finalmente, tan sólo hubo dos pacientes que presentaron un proceso séptico 
diseminado posterior a la implantación de la artroplastia de rodilla, pero fueron suficientes 
para hacer que la sepsis generalizada apareciera con una frecuencia significativamente 
superior en pacientes infectados que en no infectados, un hecho aún pendiente de estudio en 
la literatura. 
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 VALORACIÓN FINAL Y APLICABILIDAD CLÍNICA 
 
 En la práctica clínica diaria es fundamental que los cirujanos de artroplastias 
conozcan bien determinadas características o situaciones clínicas que incrementan de forma 
notable el riesgo de desarrollar una infección. Su reconocimiento y prevención, en los casos 
en que sea posible, pueden permitir adoptar medidas preventivas específicas que ayuden a 
minimizar los casos infectados, reduciendo la discapacidad y el problema personal que 
supone en el paciente una complicación tan severa. 
 
 En este estudio se han considerado numerosos factores de riesgo descritos en la 
literatura, y se han obtenido conclusiones no siempre concordantes con ésta. Atendiendo a la 
pregunta planteada inicialmente sobre los posibles factores que aumentan el riesgo de 
infección, se ha encontrado que la gran mayoría aparece con una frecuencia estadísticamente 
superior en las artroplastias infectadas. 
 
 Dentro de las características epidemiológicas, como aporte novedoso a la literatura 
es destacable que en el subgrupo de hemiartroplastias la edad avanzada y el género femenino 
resultaron ser factores de riesgo para la infección. En cuanto a la etiología de la artropatía, 
aunque en los estudios publicados no hay consenso, nuestra serie muestra que los pacientes 
que acuden a intervenirse por artrosis no presentan una mayor incidencia de infección, pero 
aquéllos con etiología traumática o con artropatía originada por artritis reumatoide sí 
desarrollan infección del implante con mayor frecuencia, lo que a nuestro juicio obliga a 
extremar las precauciones en estos pacientes. 
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 Entre los factores preoperatorios, este estudio ha permitido corroborar los datos de la 
literatura al afirmar que la realización de una cirugía previa en la articulación, la hepatopatía 
crónica y el tratamiento con corticoides son factores más frecuentes en pacientes que 
desarrollan infección. Asimismo, ha corroborado que factores como la talasemia o el 
antecedente de tuberculosis no suponen un incremento de riesgo para el desarrollo de 
infección. 
 
 Aportando datos no publicados previamente, el estudio ha encontrado significación 
estadística en algunos factores cuya participación en el desarrollo de la infección era 
considerado en la literatura nula o controvertida. Es el caso de la ingesta excesiva de alcohol, 
la diabetes, la obesidad, el tratamiento crónico con inmunosupresores, la adicción a drogas 
por vía parenteral en el pasado, la presencia de artritis inflamatorias no reumatoides o el 
antecedente de punción articular previa a la cirugía. Como se puede comprobar, en este 
grupo se engloban factores que pueden ser evitados o minimizados con un adecuado control, 
por lo que sería crucial tenerlos en cuenta en la práctica clínica diaria y poner medidas para 
su control. 
 
 Existen una serie de factores descritos en la literatura con una influencia dudosa en 
el desarrollo de la infección, en los que este estudio tampoco ha podido establecer 
conclusiones. Es el caso del bajo peso, la presencia de VIH o la brucelosis. Igual que ocurre 
en la literatura, la incidencia de estos factores es demasiado baja para poder establecer 
conclusiones, pero como ocurre en el caso anterior, son en algunos casos factores que 
pueden ser controlados, al menos de forma parcial, de forma previa a la cirugía, por lo que su 
consideración preoperatoria es fundamental. 
 
 
 
Factores de Riesgo en Infección de Artroplastia  178 
 En cuanto a los factores intraoperatorios, la presente serie corrobora la importancia 
de evitar tiempos quirúrgicos prolongados y antibioterapia profiláctica no ajustada a los 
protocolos internacionales, puesto que éstos son dos factores con una influencia claramente 
demostrada en el desarrollo de la infección. Otros factores continúan en debate en la 
literatura, como la cuantía de sangrado o la presencia de fracturas intraoperatorias, aunque 
para ciertos subtipos de artroplastias (PTC y PTR) han sido significativos en esta serie. 
Como se ha comentado anteriormente, quizá no sea tanta su importancia como factores 
aislados sino como factores que propician una serie de circunstancias que influyen de forma 
más directa en el desarrollo de infección, como por ejemplo, una mayor pérdida hemática, un 
incremento del tiempo quirúrgico, o una estancia hospitalaria más prolongada. 
 
 En el postoperatorio inmediato todos los factores analizados han sido en este trabajo 
estadísticamente más frecuentes en el grupo de infectados, tal y como se ha apuntado en 
algún artículo previamente. Es decir, se ha podido confirmar que el exudado persistente de 
una herida quirúrgica, la luxación del implante, la presencia de hematoma significativo o la 
necesidad de reintervención en los primeros días tras la cirugía son factores relacionados con 
el desarrollo de la infección. De todo esto se deduce que la vigilancia y cuidado de la herida 
quirúrgica y la prevención y tratamiento de estos factores cuando sea posible es fundamental 
en los primeros días. 
 
 El último gran grupo de factores, el de las infecciones a distancia, es aún más 
concluyente y también aporta datos nuevos a la literatura. Exceptuando las infecciones de la 
cavidad oral (evento de importancia debatida en los trabajos publicados), todos los demás 
grupos de infecciones a distancia (cutáneas, urinarias, respiratorias, abdominales, flebitis y 
sepsis) han resultado claramente más frecuentes en este trabajo en los pacientes que han 
desarrollado infección, a pesar de que en algunos de ellos no hay datos en la literatura al 
respecto o los datos son controvertidos y discutidos al no estar claro su papel en la siembra 
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hematógena. Nuevamente se trata de factores que pueden ser controlados o claramente 
evitados en algunos casos, por lo que su valoración y control en los pacientes es esencial. 
 
 Por tanto, tal y como se está reflejando recientemente en la comunidad científica 
internacional 
80, 108, 250, 296, 297
 es fundamental tener en cuenta tres consideraciones: 
 
En primer lugar, es de extrema importancia que los cirujanos de artroplastias sean 
capaces de reconocer aquellas situaciones que incrementan el riesgo de desarrollar una 
infección. Estos factores de riesgo han sido escasamente estudiados en la literatura, y cuando 
se ha focalizado en ellos, los trabajos suelen centrarse en un problema específico o adolecen 
de problemas metodológicos que condicionan un escaso nivel de evidencia. Sin embargo, la 
ausencia de un elevado nivel de evidencia en la literatura no es prueba de la escasa 
importancia; como apunta el Profesor G.H. Walenkamp 
250
 “la ausencia de evidencia no es la 
evidencia de la ausencia”. No obstante, el presente estudio ha pretendido arrojar una luz 
sobre este campo, valorando a través de un estudio comparativo caso-control todos los 
factores de riesgo descritos en la literatura a lo largo de los años en pacientes con 
artroplastias totales y parciales de cadera y rodilla, de modo que se pueda determinar qué 
factores influyen de forma independiente en el desarrollo de infección, pero ofreciendo a la 
vez una idea global del riesgo del paciente. Son factores que pueden estar presentes en el 
paciente antes de la intervención, pueden ocurrir en el periodo perioperatorio o se pueden 
detectar después de la cirugía. 
 
 En segundo lugar, es crucial buscar y detectar estos factores en cada paciente que va 
a ser intervenido de una artroplastia parcial o total de cadera o rodilla para lograr una 
“optimización preoperatoria”. Una vez detectados, será preciso valorar si se trata de factores 
“controlables” o “no controlables”. En el primer grupo, es obligado establecer todas las 
medidas a nuestro alcance para controlar estrictamente todas estas situaciones; en el segundo 
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grupo será necesario pensar en establecer medidas profilácticas específicas (como los 
protocolos combinados de antibioterapia profiláctica, la profilaxis antibiótica más 
prolongada, la utilización sistemática de cemento con antibiótico o medidas estrictas de 
control perioperatorio), que aunque aún están por definir claramente en la literatura, ya están 
siendo puestos en práctica en algunos de nuestros centros con unos resultados bastante 
prometedores 
80, 296, 297
. 
 
 Finalmente, en tercer lugar es fundamental que tanto el cirujano como el personal 
que trabaja con él realicen periódicamente una revisión personal sobre sus actuaciones. Con 
la ausencia de registros sistematizados y de datos exactos sobre las tasas de infección 
periprotésica, persiste la cuestión de si la tasa de infección quirúrgica en nuestros centros es 
aceptable; según algunos autores no deberíamos quedar satisfechos con una tasa de infección 
profunda superior a 1% para cirugías ortopédicas limpias 
250
, cifra que desgraciadamente 
queda en ocasiones bastante alejada de la realidad. Como se ha mostrado anteriormente, 
tanto la bibliografía revisada como el presente trabajo ofrecen importantes razones para 
cuestionar si nuestros esfuerzos por prevenir una infección quirúrgica son suficientes. Tal y 
como algunos autores reflejan 
250, 253, 298
, con el actual ritmo de vida la tendencia es a relajar 
las más básicas medidas de higiene y asepsia de un hospital y a no prestar especial atención a 
los datos clínicos, eventos intraoperatorios y complicaciones postquirúrgicas que puedan 
influir de forma decisiva en la aparición de infección. Sólo una adecuada reevaluación de 
nuestra actuación diaria y una correcta disciplina en la identificación del paciente como 
sujeto de alto o bajo riesgo de sufrir infección pueden contribuir a reducir las tasas de 
infección de nuestros centros y aproximarlos a las descritas por los principales centros 
especializados. 
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 De acuerdo con los resultados obtenidos en esta serie, tras comparar de forma global 
y por subtipos artroplastias infectadas y no infectadas, podemos concluir respondiendo a los 
objetivos planteados inicialmente: 
 
1. La etiología traumática y la artritis reumatoide son las únicas características 
epidemiológicas significativamente más frecuentes en las artroplastias infectadas. 
 
2. Entre las condiciones preoperatorias de los pacientes, el antecedente de diabetes 
mellitus, la obesidad, la hepatopatía crónica, el tratamiento crónico con corticoides o 
inmunosupresores, la ingesta excesiva de alcohol, la adicción a drogas por vía 
parenteral, la presencia de artritis inflamatorias no reumatoides, el antecedente de 
punción en la articulación y la realización de una cirugía previa sobre la articulación 
son significativamente más frecuentes en el grupo de artroplastias infectadas y por 
tanto pueden ser considerados factores de riesgo para el desarrollo de una infección. 
 
3. En artroplastias infectadas, los tiempos quirúrgicos prolongados y la profilaxis 
antibiótica preoperatoria con antibióticos diferentes a los admitidos en los protocolos 
internacionales son los factores intraoperatorios estadísticamente relacionados con el 
desarrollo de infección. 
 
4. Entre los factores analizados en el postoperatorio inmediato, la secreción persistente 
de la herida quirúrgica, la luxación de la prótesis, la presencia de hematoma 
significativo y la necesidad de reintervención en los primeros días tras la cirugía son 
significativamente más frecuentes en el grupo de artroplastias infectadas. 
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5. Todos los tipos de infecciones a distancia sufridas por los pacientes después de la 
cirugía de artroplastia, excepto las que tienen su origen en la cavidad oral, son 
estadísticamente más frecuentes en el grupo de artroplastias que desarrolla una 
infección tardía. 
 
Por tanto, el presente estudio permite concluir que aunque la infección de una 
artroplastia es un evento presente en todas las series y difícilmente evitable, está asociado a 
un gran número de factores en los periodos pre, intra y postoperatorio que es preciso 
considerar, bien para evitarlos o controlarlos cuando sea posible, o bien para extremar las 
medidas de prevención de infección en los pacientes con factores no controlables. 
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Abstract
Background Late infection is the second most frequent
early complication after total hip arthroplasty (THA) and
the most frequent after hemiarthroplasty. Known risk fac-
tors for infection after THA include posttraumatic
osteoarthritis, previous surgery, chronic liver disease, cor-
ticoid therapy, and excessive surgical time. However, risk
factors for hemiarthroplasty are not clearly established.
Questions/purposes We therefore determined the preop-
erative and intraoperative risk factors for late infection
(more than 3 months after surgery) in patients with hemi-
arthroplasties and THAs.
Methods We retrospectively compared 47 patients with a
hip arthroplasty (23 hemiarthroplasties, 24 total hip
arthroplasties) and late infection with 200 randomly-
selected patients with primary arthroplasty (100
hemiarthroplasties, 100 total hip arthroplasties) during the
same time period of time without any infection during
followup. Potential risk factors were identified from med-
ical records. Minimum followup was 12 months (mean,
27 months; range, 12–112 months) for the study group and
18 months (mean, 84 months; range, 18–144 months) for
the control group.
Results The following factors were more frequent in late
infected hemiarthroplasties: female gender; previous sur-
gery; obesity (body mass index greater than 30 kg/m2);
glucocorticoid and immunosuppressant treatments; pro-
longed surgical time; inadequate antibiotic prophylaxis;
prolonged wound drainage; hematoma; dislocation; and
cutaneous, urinary, and/or abdominal infections. The fol-
lowing were more frequent in infected total hip
arthroplasties: posttraumatic osteoarthritis; previous sur-
gery; glucocorticoids; chronic liver disease; alcohol and
intravenous drug abuse; prolonged surgical time; prolonged
wound drainage; dislocation; subsequent surgery; and
cutaneous, urinary, respiratory and abdominal infections.
Diabetes did not appear to be a risk factor.
Conclusions Our data suggest there are specific risk
factors for infection in hemiarthroplasties. The major risk
factors for late infection in hip arthroplasty must be rec-
ognized so they can be minimized or controlled if not
possible to employ prophylactic measures.
Level of Evidence Level III, prognostic study. See
Guidelines for Authors for a complete description of levels
of evidence.
Introduction
Prosthetic joint infections may be classified based on the
timing and presumed mechanism of infection: early
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